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EXPOSE DES TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


AVANT-PROPOS 


Nous nous sommes, dans nos recherches, surtout attachés à l’étude de quelques pro¬ 
blèmes longuement poursuivis. 

Il nous a paru nécessaire d’observer, sous des angles divers, les troubles qui avaieirt 
retenu notre attention, de noter avec soin comment et quand ils variaient, de chercher en¬ 
core à susciter ces variations pour en bien comprendre le déterminisme. 

Sans hésiter à rénover, voir à compliquer, tant qu’il le faudra, ses procédés d’investi¬ 
gation, ce biologiste qu’est le clinicien ne doit-il pas chercher à atteindre la rigueur de l’ob¬ 
servation physiologique. Comment pourrait-il ne compter que sur l’anatomo-pathologie 
pour vérifier ses hypothèses, alors que nombre d’entre elles, ayant trait au jeu d’un méca¬ 
nisme donné, requièrent l’étude du dit mécanisme en action et donc in vivo. 

Il n’est pas de vérifications qu’anatomiques. Pour certains ordres de problèmes que 
pose la vie, les vérifications physiologiques, les vérifications chimiques, les vérifications 
physiques, voire les simples vérifications cliniques, que comporte l’observation suivant le 
mode expérimental, sont même seules décisives. On ne peut après-coup, lorsqu’il est hors 
d’usage, que supposer la manière dont tel ou tel mécanisme a été perturbé. 

En outre, il est une série de fonctions telles que celles du langage, de la préhension, 
do la statique, sur lesquelles ont plus spécialement porte nos recherches, dont l’étude 
pourtant nécessaire débords les laboratoires de physiologie. Etant plus ou moins 
le propre de l’homme, elles ne sont pas du ressort de la vérification expéri¬ 
mentale sur animal. Mais comme, hélas, elles sont justiciables de l’expérimentation aveu¬ 
gle et d’une virtuosité déroutante à laquelle se livre la maladie, et dont la pauvre huma¬ 
nité acquitte tous les frais, on peut fort bien les étudier en clinique et l’on ne peut les 
étudier que là. 




auxiliaires de la physiologie. « Eludianl depuis de nombreuses années la physio- ^ 
lisphères, j’ai plus d’une fois .songé, écrivail-il, à me servir d 
pathologiques dans l’analyse des faits qui m’occupaient. En ré 
le relativement grossière par rapport à la finesse et à la comp 
é, méthode ayant comme moyen d’analyse, la destruction par 
1 pouvait espérer avoir ainsi une décomposition plus nette et 


du travail cérébral, une sénaration natholooiaue des diverses 





Première Partie 


MALADIES DU SYSTEME NERVEUX 


I. Sémiologie nerveuse. 

II. Nerfs périphériques. 

III. Troubles nerveux d’ordre réflexe (Syndrome physiopathique). 

IV. Moelle épinière. 

V. Tronc cérébral et Encéphale. 

VI. Du système statique et de ses troubles — Dystonies, dysbasies 

et dystasies — Syndrome Parkinsonien. 

VII. Du langage et de ses troubles. 

VIII. Hystérie — Pithiatisme. 




I. SEMIOLOGIE NERVEUSE 


A) Exploration méthodique du système sympathique. 



nue par A. Thomas dans son Rapport sur Les moyens d'exploration du système sympathique et leur 
valeur (Réunion Neuroloyique Internationale annuelle, Paris, 1 et 2 juin 1926). 


Nous avons, avec Barbier (13) montré les avantages de l'oscillomélrie simultanée 
et modifié à cet effet le dispositif classique. 

A chaque étage de pression, par le jeu rapide d’un robinet à trois voies communi¬ 
quant avec 2 manchettes (Fig. 1), on note les oscillations de l’un puis de l’autre cdté. 
On construit ainsi les deux courbes oscilloméiriques dans des conditions exactement 
superposables. 

Etudiant parallcloment l’adaptation des deux artères au chaud et au froid, on 
peut encore constater que l’artère saine suit les lois normales de vaso-dilatation et de 
vaso-constriclion, tandis que le côté malade, réagissant mal ou de façon paradoxale, ac¬ 
croît les différences qui le séparaient du côté sain. . 

L’oscillométrie simultanée est appelée, croyons-nous, à supplanter l’oscilloniétrie suc¬ 
cessive beaucoup moins précise. 

Pour s’en convaincre, il suffit de comparer les 2 courbes obtenues chez un même 
sujet normal par oscillométrie successive et par oscillométrie simultanée (PI. I, fig. 2 
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Nous étions donc bien aulorisés, avec Babinski, à admellrc l’exislencc dans le syn¬ 
drome physiopathique d’une perturbation profonde de la réputation vaso-motrice, liée gé¬ 
néralement à une vaso-conslriclion par excitation réflexe du sympathique. 

Les formes artheopathioues du tabès et de i.a sviiinoomyélih s accompagnent aussi 
d’un dérèglement du système sympathique (74); nous l’avons montré avec P. Exaltier (voir 


B) Réflexes de défense. 

Nos recherches ont porté sur les points suivants ; 


A) RÉFLEXE DE DÉFENSE DU MEMBRE SUPÉRIEUR. 

La friction énergique et ccntripède du bord interne de l’avant-bras et du bras em¬ 
brassé entre le pouce et les autres doigts nous a semblé, mieux que tout autre procédé, 
se prêter à l’étude du réflexe de défense du membre supérieur (hyperkinésie réflexe de 
H. Claude). 

On s'était demandé si thyperkinésie réflexe ne permettait pas, dans l'hémiplégie, d'es- 
compter le retour de la fonction. Nous avons montré (4) qu’il n’en était rien. 

On l’observe constamment dans les lésions récentes étendues (hémorragies ou ramol¬ 
lissement) détruisant complètement les centres correspondant au membre supérieur et les 
voies nerveuses qui en partent (4-5-6). 


B) LES RÉFLEXES DE DÉFENSE ET LEUR IRRADIATION. 

Le type d’irradiation le plus habituel et, pourrait-on dire, le plus banal, l'irradiation 
transversale, était le seul qui, en clinique, avait jusqu’ici retenu l’attention. L’irradiation 
longitudinale bien étudiée par les physiologistes n’y avait été qu’incidemment notée. 

Dans une étude faite en collaboration avec M. Bernheim (6), basée sur 17 observations 
dont 9 personnelles et inédites que l’on retrouvera dans la thèse de notre élève Yelitch, 
les caractères et la signification de l'irradialion longitudinale et de l'irradiation généra¬ 
lisée des réflexes de défense ont été précisés. 

C’est dans le cas d’hémorragie méningée et surtout d’hémorragie cérébrale avec inon¬ 
dation ventriculaire que ces irradiations à distance sont le plus marqué. Le membre supé¬ 
rieur vers lequel irradient et convergent toutes les excitations correspond au côté le plus 
atteint (PI. II, fig. 8 et 9). On peut encore observer la généralisation des réflexes de dé¬ 
fense dans les lésions cérébrales bilateralc.s, ainsi que dans certains cas de granulic mé¬ 
ningée, d'encéphalite, de tumeur cérébrale. 






C) CARACTÈRES MYOGRAPHIQUES DI 
L’élude myographique du réflexe de défense che 
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Dans le flexion rejlex, de même que dans le crossed extension reflex, pied et rotule sont 
immobilisés par la conlraclion simultanée des groupes musculaires opposés : ils sont, 
pourrail-on dire, bloqués. 

Le réflexe de défense n'a pas les caractères myograpkiques du mouvement coordon¬ 
né. Tous nos tracés n'ont-ils pas montré que le réflexe de défense comporte, au contraire, 
la contraction simultanée parallèle et proportionnelle des muscles opposants dits antago¬ 
nistes. Il s’accompagne souvent encore de contractions diffuses atteignant les membres 
supérieurs, la vessie, Tinlestiri, les muscles du tronc et de l’abdomen, le sterno-cléido-mas¬ 
toïdien. 

Tout ce qu’on peut dire, si Ton tient compte de toutes ces particularités, c’est que les 
réflexes de défense expriment la mise en jeu simultanée, désordonnée et, pourrait-on dire, 
chaotique d'une série de mécanismes élémentaires, mise en jeu qui répond à l’activité de 
la moelle non seulement libérée mais sans doute encore excitée. 

Cette activité médullaire que Ton retrouve dans toute la série animale perd de plus en 
plus de son indépendance au fur et à mesure que Ton s’élève dans cette série. Elle est beau¬ 
coup mieux réglée, beaucoup plus intelligente chez la grenouille, qui alors même qu’elle 
est décapitée peut encore se frotter, se gratter, sauter et nager. Chez le chien et le chat 
décapités, on retrouve encore un automatisme qui rappelle de très près celui de la marche 
(stepping reflex). Chez l’homme, il n’y a plus que des restes d’activité assez informes qui, 
livrés à eux-mêmes, sans être groupés, disciplinés et, en quelque sorte, encadrés par les 
centres supérieurs, n’ont plus de signification bien précise. 


C) Ré.tlexes tendineux. 

L’ÉPREUVE DE MARCHE. 

Nous avons montré avec P. Delore, que, dans l'irritation légère de la voie pyra¬ 
midale, quelle qu’en soit la cause, la trépidation épileptoïde pouvait parfois n'être décelée 
qu’après ta marche (U). 

Quelques minutes s’étaient-elles écoulées dans l’immobilité et ce symptôme révéla¬ 
teur que 150 à 1200 pas avaient suffi à faire apparaître, ne pouvait plus être mis en évi¬ 
dence, même en recourant à la manoeuvre de Jendrassik. 

Ces constatations s’apparentent avec celles qu’avait faites Déierine dans la claudi- 
tauon intermittente médullaire. Mais le phénomène sur lequel nous avons attiré l’atten¬ 
tion esl d’ordre plus général. Il ne concerne pas seulement les sujets, atteints de troubles 
vasculaires médullaires, mais bien tous ceux qui, à du titre quelconque, présentent une 
irritation de la voie pyramidale, qu’il s’agisse de syphilis nerveuse, de sclérose en pla¬ 
ques, d’hémiparésie organique ou de tumeur corticale rolandique avec épilepsie Jackso- 

L’épreuve de marche s’impose toutes les fois que, ayant des raisons de suspecter 
l’intégrité de la voie pyramidale, on ne peut pas déceler par Texamen, fait dans les condi- 
habituellcs, d’exagération manifeste de la réflectivité tendineuse. 
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D) Du vrai et du faux signe de De Græfe. 


veau de la maladie de Baeedow, symptôme jusque-là insuffisamment remarqué auquel il attri- 3 
buait une valeur pathognomonique (einen pathognomischen Werth) et qui lui paraissait susceptible * 



<( Dieses liegt in dem aufgeliobenen Consensus zwischen Lidbewegung und Hebung und Sen- 
kung der Viserebene. 

i( Wenn wir Gesunde den Blick heben und senken macht das obéré Augenlid eine entspre- 
chende Mitbewegung. Bei den an Basedowischer Krankheit Leidenden flndet man diese fast vôllig 
aufgehoben Oder auf ein Minimum reducirt. Namentlich folgt bei Senkung der Cornea das obéré 
Augenlid nicht, Dies ist kein directer Ausfluss des Exophtalmus ; denn bei Geschwülsten in der 
Orbita Oder andern Protrusionsursachen sieht man das Symptom oft fehlen, wenngleich bei sehr 
hohen Graden die Lidbewegung natürlich genirt ist. Dagagen ist es bei den geringsten Graden 
von exophtalmus in der Bas, Kr. vorhunden, da wo die Lage des Augapfels die physiologische Gren- 
ze noch kaüm überschreitet. Wenn das Hervortreten der Augen gering und auf beiden Augen 
symmetrisch, ist es ohnedies schwer zu sagen, ob es pathologisch ist ; es variirt ja auch bei Gesun- 
den nach der Menge des Fettzellgewebes, der Weite des Orbitaltrichter u. s, w. In dlesen geringen 
Graden ist das hervorgehobene Symptom desshalb doppelt werthvoll. » 

Reprenant avec le Professeur Rollet l’étude de ce signe (12). nous avons confronté 
avec soin l'asynergie oculo-palpébrale pathologique et l’asynergie oculo-palpébrale phy¬ 
siologique, car nous nous étions depuis longtemps rendu compte que l’on peut imiter, cl 
tort bien, le signe de De Graefe. 

Nous avons cherché d’abord à déterminer avec quelle fréquence celte imitation pouvait 
être réalisée. Une enquête fut poursuivie à cet égard, sous notre contrôle, par notre élève 
Gensoul, (thèse de Lyon, 1925), elle aboutit aux résultats suivants : 

Sur 200 jeunes gens de 19 ù 25 ans, de bonne consUlution (puisqu’ils avaient tous été ^ 
acceptés comme élèves de l’Ecole du Service de Santé militaire), aucun ne se montra 
définithement rebelle. Il suffit de leur expliquer qu’ils devaient fixer intensément, 
presque douloureusement le doigt dont leur regard suivait l’abaissement, pour que l’on vit 
très nettement dans 84,5 % des cas, — soit d’emblée dans 65 %, soit après quelques 
essais dans 19,5 % — la paupière supérieure, se laisser fortement distancer et découvrir 
largement la cornée. Le phénomène n’était qu’ébauché dans 15,5 % des cas, mais il se 
retrouvait chez tous. 

Faut-il s’en étonner ? Ne doit-on pas rapprocher le signe que nous éludions de ces 
jeux de la mimique auxquels l’acteur de cinématographe n’est que trop expert ? Qu’il 
cherche à mimer la terreur, la stupeur, l’horreur, la colère, voire même tout simplement 
la surprise ou la convoitise (soucieux de bien marquer le caractère excessif et donc pathé- 







, dissociée. L’asynergie dont De G 
nonique de la maladie de Baseé 


nsi, par exemple, lorsque l’on a 1 
és qui — ainsi que dans le tryp 
Weyden — voient l’abîme infern 
l'asynergie oculo-patpébrale phy 
mnal. Ce n’esl pas dans tous les 
ses jeux habituels que chez l’hoi 
egard qui s’abaisse, 
itinguer à coup sûr l’asynergie oi 
braie physiologique ? Tel est le p( 

1 revue les éléments susceptibles i 
t d’abaissement des paupières qu 
— le mode d’abaissement des yeu: 
e parallélisme des axes oculaires 
mesurée à Texophtalmomèlre, exi 
lence de dilatation pupillaire suffi 
nètre, ainsi que la possibilité dan 
peuvent servir de base à un essa 
e de De Graefe. 

I la contraction du frontal qui fait 
qu’on la rencontre parfois dans l’i 
!8 cas soit dans 22,5 % des cas : 
lais en s’y exerçant, le sujet arr: 
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E) Syndrome électrique myotonique et «Maladie de Thomsen. ! 

Dans le cas de maladie de Thomsen que nous avons étudiée avec le Professeur Cluzet 
(3-2), la période latente (qui, d’après Blumeneau, est chez les myotoniques deux à trois fois 1 

plus grande qu’à l’état normal) était sensiblement égale à celle donnée par un muscle nor- ] 

mal, dans les mêmes conditions expérimentales. j 

De plus, en faisant porter l’excitation électrique sur les troncs nerveux, on taisait 
apparaître le spasme myotonique. Cette réaction neurotonique persistait aussi longtemps 
que si l’excitation portait sur les muscles eux-mêmes. 

On admettait que, pour produire les réactions myotoniques, il fallait exciter direc¬ 
tement le muscle, l’excitabilité des troncs nerveux étant considérée comme sensiblement 
normale. Déjà, il est vrai, Vigouroux, dans l’observation publiée par Ballet et Marie, 
avait observé que n l’irritation galvanique du cubital au coude donne lieu à une griffe 
qui cesse avec le courant ». Huet avait également noté que le faradique tétanisant et le _ 
galvanique labile (obtenu en faissant glisser l’électrode le long du nerf) produisent des 
contractions toniques et persistantes « dont la durée toutefois est plus petite que dans l’ex- 
citation directe des muscles ». 

Quoi qu’il en soit, on n'avait jamais encore noté, avec une aussi grande netteté que 
chez notre malade, un spasme myotonique typique par excitation des nerfs. Or ce carac¬ 
tère de la contraction électrique est précisément observé après intoxication vératriniqué. 

Les modifications de la contraction musculaire apparaissent en effet pour le muscle véra- 
trinisé tout aussi bien par l’excitation du nèrf que par l’excitation directe. Il y a, sur ce 
point, concordance parfaite entre les faits d’intoxication expérimentale et les faits clini¬ 
ques qui s’expliquent eux aussi sans doute par une intoxication de nature encore indéter- 






II. NERFS PERIPHERIQUES 


Ayant rédigé dans le Traité de Pathologie Médicale et de Thérapeutique appliquée 
l’article « Paralysie des Nerfs Moteurs » (35) et dans lé Nouveau Traité de Médecine l’ar¬ 
ticle (sous presse) « Pathologie des Nerfs Crâniens » (3d), nous avons lait un exposé aussi 
physiologique que possible de la symptomatologie des dites paralysies. 

Mais un tel exposé bien qu’en partie original ne vaut que par le détail ; il ne se prête 
pas au résumé. 

Nous nous bornerons à rappeler que, dans ses Conférences médicales pratiques (S" série, p. 203- 
206), L. Bamond a fait plusieurs emprunts aux symptômes de la paralysie radiale sur lesquels 


Dans le « Handiuch der Inneren Mediiin » (Berlin, 1925, Otto Veraouth, de Zurich, qui a rédi¬ 
gé l’article « Die Brkrankungen der peripheren Nerven » s’en réfère aussi à nos travaux (pp. 888, 
1013 et 1017), tant pour la paralysie radiale que pour les paralysies du cubital et du médian. 


A) Tests objectifs. 


Nous avons tenté avec Cii. Gardère (20-24-27) de dégager les règles auxquelles 
doit se plier un examen méthodique des paralysies périphériques, seul susceptible de 

mettre le'clinicien à l’abri’de l'erreur. . 

H suffit'dé constater qu'un ou plusieurs des mUscles appartenant au territoire 'du nerf 
incriminé ne fouent plus leur rôle dans des synergiés musculaires auxquelles à l’état nor¬ 
mal ils concourent nécessairement, pour être en droit d'affirmer, sans le secours de l’élec- 
tro-diagnostic, que leur paralysie est certaine. 

La valeur des renseignements ainsi recueillis ne peut être mise en doute car la volonté 
est impuissante à modifier le jeu des synergies musculaires. 














PÉRIPHÉRIQÜES ET TESTS OBJE 
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tes sujets atteints de radicnlites, d'atrophies musculaires localisées, de troubles pliysiopathiques 
et, cela va sans dire, aussi chez de nombreux normaux. C’est ce que, dès le début de nos recher- 

Voici brièvement caractérisés, les signes objectifs que nous avons tait connaître. 


i”) MEMBRE SUPÉRIEUR. 


a) Signe du Journal (17-18-27). 

Lorsqu'on demande à un sujet, atteint de paralysie cubitale, de saisir des deux mains 
un journal et de tirer avec force, en exerçant une traction divergente, on constate que le 
pouce du côté sain reste plaqué contre le journal, tandis que du côté malade il s'arc-boute 
et s'éverse (PI. IV, fig. 13). 

Mais, pour être en droit de dire que le signe du journal est positif, il ne suffit pas de 
conslale.r que la prise se fait pouce fléchi, il faut encore, d’une part que celle-ci soit éner¬ 
gique, et d’autre part que le premier espace inlerosseux ne se gonfle pas pendant cet acte. 

C’est un témoin, on ne peut plus fidèle, de la paralysie de l’adducteur du pouce et, 
par suite, un excellent signe de paralysie cubitale. 11 est d’autant plus nécessaire d'y recou¬ 
rir que la paralysie de ce muscle n’empêche nullement l’adduction du pouce tout en por¬ 
tant un grand préjudice aux actes de préhension. 

Ce signe, sur lequel nous avons attiré l'attention, fait maintenant partie de la sémiologie classi- 
due. Etudié par P. Descouts (La valeur cliniqur et pronostique du signe dé Froment dans les para¬ 
lysies du nerf cubital. Soc. de Neur., 3 mai 1917, p. 270, — il a été en particulier adopté par Tinel 
(Les Blessures des nerfs, 1916, p. 144), — Mme Athanasio-Bemstï (Formes cliniques des Lésions 
des Nerfs, Paris, Masson, 1916), — Lew-Valensi (Diagnostic Neurologique, Paris, Baillère, 1925, 
p. 443), — Testut et PITRES (Les nerfs en schéma. Paris, Doin, 1925, p, 367), — Otto-Veracuth 
(Handburch der Inneren Medisin : die Erkranlcungen der Peripheren Nerven, Berlin, 1925, p. 888). 


b) Signe de la poignée de main (24-25-27). 

L’absence, dans la paralysie radiale, de la saillie (normale pendant cet acte) du ten¬ 
don du 2" radial externe, en décèle la paralysie (PL V, fig. 16). 


c) Signe de l’écartement des doigts (24-25-27). 

La main étant posée à plat sur une table, l’écartement des doigts ne provoque plus 
dans la paralysie radiale, ainsi que normalement, t’apparition du gril des tendons exten¬ 
seurs des doigts et décèle ainsi la paralysie de ces muscles (PI. V, fig. 17). 








[ATIQUE 
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i) Signe du plaionnement (28). 

Ce signe permet de décèler des parésies faciales périphériques que le signe de Ch. 
Bell (l’occlusion simple des yeux) ne met pas en évidence. Il est particulièrement précieux 
dans ces cas de tumeurs cérébrales de l’angle ponto-cérebelleux qui, pendant longtemps 
ne s’accompagnent que de parésies faciales légères. 

Voici en quoi il consiste. On demande au malade de porter d’ahord les yeux au pla¬ 
fond, puis de fermer les paupières en continuant de maintenir tes yeux dans cette même 
direction. 

Cette double manœuvre souligne les plus légères déficiences de l’orbiculaire des pau¬ 
pières. Du côté malade, l’occlusion manifestement laborieuse, relarde et tient mal, les 
paupières restent entrebâillées. (PI. VII, flg. 19). 


B) La préhension et ses troubles. 

A-l-on vraiment achevé l’examen d’une main, tant que l’on n’a pas déterminé, dans 
quelle mesure exacte, le trouble observé va ou non perturber cet acte primordial qu’est la 
préhension (2I-Î5) ? 

Pour se mettre en mesure de le reconnaître, il fallait d’abord, comblant une lacune, 
déterminer quels sont les types normaux de prise et quel en est le mécanisme physiolo¬ 
gique. C’est ce que nous avons cherché à faire avec le Professeur •Latariet. La préhen¬ 
sion a été étudiée (sous notre direction, par notre élève Tuarieux qui y a consacré sa 
thèse) non pas in abstracto mais bien à l'atelier. 

La paralysie du cubital, en paralysant l’adducteur, rend impossible toute une série 
de modes de préhension à la fois énergiques et précis (Fig. 21). C’est plus encore 
l’impotence de l’adducteur que la griffe qui entrave l’exécution des actes professionnels. 

L’adducteur applique fortement le pouce (dernière phalange étendue) contre la, face 
externe de l’index (s’il est replié) ou contre celle du médius (s’il est redressé). D’où 2 types 
de prise : la prise du journal dont on peut rapprocher la prise des rennes et du tranchet 
— et la prise du couteau ou du tournevis. Si l’on y joint la prise de l'aiguille (lorsque le fil 
résiste), mode de prise qui pour le pouce doit être rapproché du premier, on a les prin¬ 
cipales prises qui dépendent de l’adducteur du pouce (Fig. 21). 

La paralysie du médian perturbe plus profondément encore les actes de préhension 
en frappant les fléchisseurs de l’index et du pouce, la sensibilité des trois premiers doigts, 
ainsi que les muscles de l’opposition, le court abducteur et le court fléchisseur. Les carac¬ 
tères morphologiques normaux de l’opposition due à l’un ou à l’autre de ces deux mus¬ 
cles, les caractères morphologiques qui décèlent leur impotence et enfin ceux de l’oppo¬ 
sition que l’on peut alors obtenir artificiellement par prothèse, ont été mis en regard 
dans la Planche VIII (J5). 

La paralysie du médian empêche en particulier la réalisation de tous les actes 










lysies radiales (34), l’aulre sur les Appareils de prothèse fonctionnelle pour blessés des 
nerfs (35). 

Nous n’en résumerons pas ici les conclusions, nous bornanl à menlionner les 
2 appareils suivants que nous avons imaginés pour remédier — d’une part aux troubles 
de la préhension des paralysies du médian — d’autre part aux troubles de la préhen¬ 
sion des paralysies radiales. 

Le BRACELET OPPOSANT, (31-32) qui permet de remédier à l’impotence des muscles de 
l’opposition dans la paralysie du médian, a rendu aux blessés les plus grands services, j 

surtout dans les cas de lésions basses du médian avec intégrité des fléchisseurs. 11 cor- , 

rige, en partie, les troubles de l’opposition (PI. Vni)et ceux de la préhension (PI. IX, fig. 

24 à 29). Il a un autre mérite, c’est d’être aussi peu encombrant que possible, ce qui 
n’était pas le cas du gantelet de l’opposant et du court abducteur de Duchenne de Bon- | 

L’appareil pour paralysie radiale (33) que nous avons également mis au point est 
un appareil à traction muni de crans d’arrêt ou butoirs. Ceux-ci empêchent la main do 
capoter dans les efforts de préhension énergique et la fixent en extension, c’est-à-dire dans 
l’attitude optimum pour prendre (PI. IX, fig. 31). 

Nous avons à ce propos montré que seule l’épreuve de force permettait de juger 
de la valeur réelle d’un appareil de prothèse pour paralysie radiale. Tous les appareils 
qui n'empêchent pas la main de capoter — dès lors inefficaces en cours d'aclo — doivent 
être en quelque sorte disqualifiés (PI. IX, fig. 30). 

En règle générale, la prothèse permet plus ou moins de corriger les troubles qui résul¬ 
tent de la paralysie des muscles d’attitude c’est-à-dire de ceux qui, ouvrant la main, prépa¬ 
rent la prise (extenseurs, abducteurs et muscles de l’opposiiion). Mais elle est impuissante 
à remédier à la paralysie des muscles de force (fléchisseurs et adducteur du pouce) dont 
dépend la fermeté de la prise et qui font, pourrait-on dire, mordre la pince. 



N ET SES TROUBLES DA^ 
RADIAL. — LEUR CORRE 







III, TROUBLES NERVEUX D’ORDRE RÉFLEXE 


(SYNDROME PHYSIOPATHIQUE) 


Dès le début de la guerre, on se trouva, en deçà comme au delà du Rhin, en présence 
de parésies et de contractures cantonnées aux membres blessés, qui ne pouvaient pas 
être expliquées par l’atteinte des troncs nerveux et qui, cependant, avaient figure d’acci¬ 
dents organiques. 

Ne s’agissait-il pas de troubles nerveux d’ordre réflexe ? Telle est la question qui fut 
simultanément posée en France, par Babinski et par nous {39-4Ô), en Allemagne, par Op- 
PENHEiM. A nous comme à lui, s’imposait le rapprochement des faits anciens, si bien dé¬ 
crits par Charcot et Vulpian {mais, depuis, un peu trop tombés dans l’oubli), et de ces 
accidents nerveux étranges dont l’apparition surprit les neurologistes de France et d’Alle¬ 
magne. 

Essayons de faire le bilan de ce qu’apportèrent ces travaux de neurologie de guerre. 

Non seulement les descriptions de Charcot et Vulpian ont été confirmées, mais plus 
de précision fut apportée à l’étude des symptômes qu’ils avaient notés. 

Les mensurations nous permirent de mettre en évidence de grosses asymétries ther¬ 
miques (43) {que retrouvèrent A. Souques comme Oppenheim). 

les oscillations artérielles, mesurées au Pachon, comparativement au membre sain et 
au membre malade, après bain chaud ou bain froid, décelèrent une perturbation marquée 
de la régulation vaso-motrice du membre blessé {48). 

Nous avons encore (42-37) attiré l’attention sur d’autres perturbations qui parais¬ 
saient plus ou moins liées aux précédentes:— l’abolition du réflexe cutané plantaire réap¬ 
paraissant après bain chaud (45)— la surexcilabilité mécanique et électrique des muscles et 
des nerfs avec lenteur de la secousse musculaire (41). Les tracés que nous avons pris avec 
Babinski et Hallion (47) mirent en évidence ce fait singulier ; les muscles parésiés présen¬ 
taient, sous l’action du refroidissement, une contraction tout à la fois plus lente et d'ampli¬ 
tude considérablement augmentée. 

D’autres perturbations (42-37), ayant un cachet non moins organique, ont été encore 
soulignées par BaWnski et nous, telles ces hypotonies extrêmes plus marquées parfois 
que celles observées chez les sujets atteints de lésions des troncs nerveux, et ces rétrac¬ 
tions tendineuses si accusées et si précoces s’accoinpagnaut de déformations inimitables 
des membres. 
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Mais l’acquisition la plus importante a été la constatation des effets produits par la 
narcose chloroformique sur de tels troubles. Nous avons montré les premiers avec B.vbwski 
(38-39) que les conlraclures réflexes persistaient jusqu'à une phase avancée de la narcose 
— que les réflexes tendineux du membre blessé étaient plus longs à disparaître^ plus 
prompts à reparaître — que, parfois, au moment même où tous les autres réflexes 
s’étaient depuis longtemps éteints, ils s'exaltaient au contraire. 

N’était-ce pas la preuve patente d'une perturbation physique des centres réflexes cor¬ 
respondant au membre blessé ? 

Ce fait, joint aux autres variétés de perturbations physiologiques sus-mentionnées, ne 
justifiait-il pas amplement la dénomination de troubles n physiopathiques » que nous 
avions proposée pour désigner cette catégorie de troubles, longuement étudiés et opposés 
aux troubles psychopathiques, dans le livre intitulé Hystérie-Pithiatisme et Troubles ner¬ 
veux d'ordre réflexe que nous avons publié avec Bablnski (37). 

Nous voulions simplement marquer par là — que ni 1 hysterie, ni aucun autre 
état psychopathique, ne pouvait produire cette catégorie de troubles, — que, tout en tra¬ 
duisant une perturbation physique et matérielle du système nerveux, ces phénomènes ne 
semblaient pas correspondre à une lésion nerveuse, susceptible d’être décelée par les 
moyens d’investigation dont nous disposions. 
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IV. MOELLE EPINIERE 


A) Arthropathies ayrlngomyéliques et tabétiques. 
Troubles sympathiques associés. 


Les troubles sympathiques associés aux osléo-arlhropalhies syringomyéliques et tabé¬ 
tiques, sur lesquels nous avions attiré l’attention avec le Professeur Patel à propos d’un 




cas de fracture spontanée syringomyélique (65), — que nous avons retrouvé avec f .avek- 
NiEK dans un cas de même ordre (69) — ont été depuis étudiés systématiquement par nous 
avec P. Exaltier (74) qui y a consacré sa thèse. 

Dans les arthropathies unilatérales (les seules donl, à cet égard, on peut tenir compte, 
car seules elles permettent une comparaison), nous avons mis en évidence lés troubles sui- 

a) des asymétries vaso-motrices — de formule parétique (amplitude oscillatoire augmen. 










B) Hématomyélies provoquées par éclatement d’obus 
sans traumatisme apparent. 

Le problème qu’ont posé pendant la guerre les troubles nerveux provoqués par l’écla¬ 
tement d’obus à courte distance, sans traumatisme apparent, s’éclaire lorsqu’on rappro¬ 
che ceux-ci des faits cliniques et expérimentaux qu’a groupés et synthétisés la monographie 
du Professeur J. Léplme consacrée à l’étude de l’Hémntomy.'qte 

Le câs de paraplégie par déjlagralion d'obus que nous avons publié, ayant été obser¬ 
vé vingt-quatre heures après le traumatisme, à notre ambulance de triage où il tut amené, 
puis suivi par nous 6 mois, jusqu’à guérison presque complète, constitue un document 
assez exceptionnel qui permet de fixer étapes par étapes la sémiologie de telles paraplé- 
gies (63). 
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Les caractères du liquide céphalo-rachidien (hémorragie cytologique, albuminorachie), 
l'atrophie et l’hypoexcitabilité électrique musculaire de l'un des membres intérieurs ainsi 
que l'exagération tardive du réflexe rotulien correspondant, permettaient d'en affirmer l'or¬ 
ganicité. 

Or, l'anesthésie affeeta, pendant les premiers jours, le type segmentaire le plus pur et 
le plus franc, sans rien dans la disposition de cette anethésie (limites ou variation d'intensi¬ 
té) qui püt faire soupçonner l'évolution ultérieure vers le type radiculaire. Il y a donc, quoi 
qu'on ait dit, quelque vérité dans le dogme médical ancien qui attribuait à l'hématomyélie 
des troubles de la sensibilité du type segmentaire. On ne saurait cependant, étant données 
les modification évolutives de cette anesthésie, y voir un argument en faveur de la théorie 
de la métamérie sensitive médullaire. 

De cette paraplégie, on peut rapprocher une observation d’atrophie musculaire dont 
l’apparition fut aussi consecutive à la déflagration d’un obus sans traumatisme apparent, 
et que nous avons relatée avec A. Leri et MAii.tn (64). 

C) Radio-diagnostic rachidien lipiodolé et radiographies en séries. 

Tumeurs intra-médullaires et extra-médullaires. 


SiCAHD nous a doté d’un remarquable procédé d’investigation, l’exploration lipiodolée 
de la cavité céphalo-rachidienne. Il convient de s’attacher à en bien connaître toutes les par¬ 
ticularités. Nous avons montré, avec J. Dechaume et Japiot, l’iritérêt qui s’attachait à 
l'étude des radiographies en séries (72). 

La pratique des radiographies en séries après injection lipiodolée a été retenue par le Pro¬ 
fesseur Achahp (Paraplégies spinales par compression. Diagnostic des compressions médullaires. 
Mal de Pott de l’adulte. Progrès Médical, 10 Mai, 21 Juin et 19 Juillet 1924, p. 379) et par Egas Moms 
(Compressoes intra-raquidias e a prova lipiodola de Sicard, Lisboa, 1925). 

Rapprochant constatations cliniques, radiographies en séries et constatations anatomi¬ 
ques, dans deux cas minutieusement étudiés, nous avons montré que l’étude, de la forme 
de l’index lipiodolée (en vue antéro-postérieure et latérale) et des modifications qu'il subit 
dans les jours qui suivent l’injection ou encore dans la position de Trendelenburg, — en un 
mot l’étude attentive du mode de cheminement et de stagnation du lipiodol paraissait sus¬ 
ceptible d’apporter un appoint utile au diagnostic du siège intra-médullaire ou extra-médul¬ 
laire de la tumeur. 

Dans l’Importante monogaphie qu’il a consacrée au radio-diagnostic des affections intra-rachl- 
diennes par le lipiodol sous-arachnoïdien (Thèse de Paris, 1924, pp. 136-140), L. Laplane, élève de Si- 
CABD, admet aussi, en se basant sur les images d’ailleurs différentes mais bien spéciales de deux cas 
(dont le nôtre a été le premier publié) que les conditions de chute .du lipiodol en cas de tumeurs 
intra-médullaires sont différentes de ce qu’elles sont dans les tumeurs extra-médullaires, et presque 
caractéristiques. 
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Nous avons relalé, avec le Professeur Bérard (76), l’obscrvalion d’une malade qui, à la 
suite d’une chute sur te siège, présentait de violentes douleurs irradiées dans l’un des 
membres inférieurs sans autre signe objectif qu’une abolition du réflexe achijléen correspon¬ 
dant et qu’un point douloureux fixe paravertébral sur les cOtés des 3” cl 4' apophyses épi- | 
neuses lombaires. j 

En décelant un, arrêt fixe à l’extrémité supérieure du corps vertébral de L'" les radiogra¬ 
phies en série après injection de lipiodol permirent d’affirmer l’existence d’une compression 1 
intraebidienne; conclusion que l’examen neurologique seul ne suffisait pas à légitimer. ' 
L’intervention chirurgicale mit fin aux douleurs en perméllant l’ablation d’un kyste 
hémorragique et 14 mois après l’opération, il ne subsistait qu’un certain degré d’hyperes- j 
Ihésie. I 

Les données dues à l'exploration lipiodolée (avec radiographies en série) — et dans un ‘ 
de nos cas les constatations faites par Lericüe (tumeur appendue à la 3' racine lombaire) 
au cours d’une intervention dont les résultats lurent non moins décisifs, — et dans un - 
autre (75) les données de la vérification, turent tout aussi exactement superposables. 11 en 
était de même dans plusieurs autres observations non encore publiées. 


D) Cheiromégalies syringomyéliques. 


Deux observations de cheiromégalies syringomyéliques ont été étudiées par nous avec 
Japiot et A. JossER.AND (72), aux points de vue clinique et radiographique. Elles ont été le 
point de départ d’une étude d’ensemble de cette singulière déformation que caractérise un 
aspect massif et démesuré de la main, etudo qui tut l’objet do la thèse de A. Josser.vnd. 

Cette hypertrophie, non accompagnée d’œdème, peut, suivant les cas, porter unique¬ 
ment sur les parties molles ou intéresser tous les éléments constitutifs de la main, y com¬ 
pris le squelette. Les altérations en sont complexes : augmentation de volume, accentua¬ 
tion des saillies épiphysaires des phalanges, décalcification des os du carpe, fractures spon¬ 
tanées, résorptions phalangiennes. 

C'est surtout avec la main acromégaliqiie que se pose le diagnostic, mais celle-ci, 
pourrait-on dire, n’est jamais unilatérale. Les cas d’acromégalie localisée ou unilaté¬ 
rale peuvent tous être considérés comme suspects (2f7). 

L’absence d’hypertrophie du masque facial et d’hypertrophie des pieds, ainsi que les 
dimensions normales de la selle turcique. permettaient d’ailleurs dans nos observations ) 
d’éliminer sans discussion l’acromégalie. 

La pathogénie de la chéiromégalie syringomyélique demeure obscure, mais deux faits 
semblent se dégager. D’une port, te. neurone périphérique n’esl pas en cause, son intégrité , 
anatomique a été constatée dans plusieurs cas. D’autre part, les troubles sympathiques 
associés qui attirent l’attention incitent à examiner ici encore avec un soin particulier dans 
les vérifications ultérieures, les centres et les voies sympathiques qurdoivenl être suspectés. J 





V. TRONC CEREBRAL ET ENCEPHALE 


A) Tumeurs intra-crâniennes et radiothérapie. 


Dans notre Rapport sur les Syndromes hypophysaires (élude clinique et thérapeuti¬ 
que), nous avions souligné l’importance des résultats dus à la radiothérapie dans le iraiie- 
menl des tumeurs hypophysaires. L’amélioralion ainsi obtenue, nous le rappelions, peut 
être durable. 

Elle se maintenait 6 ans après le traitement dans un cas de Béclèbe et Jauoeas, elle se main¬ 
tenait encore intégralement en juin 1922 (date de notre rapport) dans le cas princeps de BÉCLins 
concernant une malade de Rénon, Abthur Delille et Monier-Vinasd atteinte de tumeur de l'hypo¬ 
physe avec gigantisme, infantilisme génital, obésité et atrophie papillaire (traitement institué en 
décembre 1908), ainsi que dans un cas de Pebthes, Fleischer et Junclino (traitement institué en 
mai 1918). 

Nous avons depuis commencé à réunir quelques faits, dans le but de déterminer quelle 
est la valeur exacte de la radiothérapie pour le traitement de tumeurs cérébrales propre¬ 
ment dites. Pour en juger objectivement les effets, nous nous sommes adressés à l’examen 
du fond d'œil et à l'étude des modifications de la tension du liquide céphalo-rachidien ob¬ 
servées au cours du traitement. 

Nous avons montre, dans un travail fait en collaboration avec le. Professeur Rollet 
et CoLRAT (93) que l'on peut voir rétrocéder nettement la stase papillaire ou constater un 
arrêt d’évolution après radiothérapie. 

Mais parfois il y a une accentuation brusque de la stase papillaire en rapport avec une 
poussée d’hypertension céphalo-rachidienne que révèlent les mensurations manométriques 
(90) ; elle est d’ailleurs transitoire et fugace. 

Les observations de nos malades longuement et minutieusement suivis au point de 
vue neurologique, comme ils l'ont été au point de vue ophtalmologique è la clinique du 
Profe.sseur Rollet, ont été publiées dans les thèses de Tassitcii et de A. Dupoxt. 

La radiothérapie ne peut évidemment prétendre à supplanter la chirurgie dans le trai- 
temonl de toutes les tumeurs cérébrales. Il est légitime d'y recourir dans le cas de gliomalo- 
se cérébrale, où la seule intervention que l’on puisse proposer à l’heure actuelle, et même 
concevoir, est la simple décompression. Par contre, les tumeurs méningées qui donnent des 
signes de localisation précis, ,el qui se prêtent ù l’ablation, appartiennent sans discussion 
possible à la chirurgie. ,, . . 
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B) Paralysie des mouvements de latéralité des yeux, volon¬ 
taires, et automatico-réflexes, par tumeur du tronc cérébral 
lésant le faisceau longitudinal postérieur. 


L’élude, au triple point de vue neurologique, ophtalmologique et anatomo-patholo¬ 
gique, que nous avons faite avec Colrat et J. Dechaume (95) de deux syndromes de Foville 
nous a permis d’aborder l’élude des problèmes que posent ces paralysies de fonction. 

DUEOUBT sur 220 cas de lésion du noyau du moteur oculaire externe ne comptait pas moins 
de 218 cas de paralysies des mouvements de latéralité. Deiebine plaçait d’ailleurs ceux-ci sous la 
dépendance du dit noyau. Une observation récente de Rohmeb confirme cette manière de voir. 

Par contre, Ravmond et Cestan, Pabinaud mettaient en cause un centre supra-nucléaire situé 
au niveau des tubercuies quadrijumeaux, tandis que Coutelas le plaçait au voisinage des noyaux 


Pour qu’il y ait paralysie des mouvements de latéralité, il faudrait nécessairement, d’après 
Bollack, que les connnexions intemucléaires — qui relient les noyaux du III et du VI et passent 


par la bandelette longitudinale postérieure — soient lésées. 

Enfin, pour Cantonnet et Taguet, une paralysie des mouvements de latéralité intéressant simul- 

tence d’une lésion mésocéphalique. 


Notre observation I avait trait à un syndrome Foville type II, avec paralysie de 
l’oculogyre gauche, paralysie de la face et des membres à droite, — et gliome de la partie 
supérieure de la protubérance (PI. XIV). 

L’observation II concernait un syndrome Foville type III, avec paralysie de l'ocu- 
logyre et du facial gauche, hémiplégie droite, atteinte tardive de l’oculogyre droit, — et 
tubercule de la partie inférieure de la protubérance (PI. XV). 

Les planches ci-contre lopographienl exactement ces deux lésions. 

Sans discuter à ce propos la localisation du centre des mouvements de latéralité des 
yeux, nous ne retiendrons que les faits suivants. Dans l’un et l’autre cas, il y avait alUinle 
simultanée des mouvements volontaires et automatico-réflexes avec lésion profonde du 
faisceau longitudinal postérieur. 


C) Hémiplégie pneumonique. 


La conlribution qu’avec Cii. Lesièur nous avons apportée à l’élude do l’hémiplégie 
pneumonique a eu pour point de départ la constatation d’une pneumococcie méningée (e# 
l’absence de tout symptôme méningé et de toute réaction leucocytaire) dans un cas d’hé¬ 
miplégie pneumonique curable (79). 
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cique, soit de caillots inlracardiaques, soit encore d'une thrombose des veines pulmonai- 
rcs ou de débris délachés des parois albéromalcuscs dos vaisseaux cérébraux. 

11 est indubitable qu’il peut en être ainsi, bien que l'endocardite pneumococcique soit 
peu embolisante et que, d’autre part, elle coe.xiste Iréqucmment avec une méningite (Net¬ 
tes). Mais cette pathogénic est-elle aussi exclusive que semble l’admetlrc Bellot, et 
d’aulre part, les observations qu’il apporte y répondent-elles? On y trouve plus d'un symp¬ 
tôme suggérant le diagnostic d’encéphalite : délire, incontinence des sphincters, obnubila¬ 
tion intellectuelle, contractures généralisées, et ceci en l’absence de tout symptôme car- 


ci Hémiplégies pneumoniques et iufectious méningées. 

On ne peu établir, dès ù présent, le pourcentage exact des faits d’hémiplégie pneu¬ 
monique qu’explique une infection méningée, puisque celle-ci n’a été qu’oxceplionnellemenl 
recherchée. Nous croyons cependant qu’ils ne sont pas rares. 

En l’absence de ponction lombaire avec examen bactériologique et culture du liquide 
céphalo-rachidien, il faudra désormais, en tout cas, dénier toute valeur démonstrative • 
aux observations d’hémiplégie pneumonique présentées à l’appui de toute autre pathogé¬ 
nie. 11 sera nécessaire, dans les cas suivis de mort, de joindre à l’examen bactériologique' 
l’examen histologique des méninges. 


d) Hémiplégies pneumoniques et encéphalite à pneumocoques. 

C’est au cours même de la discussion qui suivit la présentation de notre observation 

que CoMBY appliqua à l’hémiplégie pneumonique ses idées sur le rôle et sur la fréquence 

de l’encéphalite aiguë. 

Plusieurs observations, en l’absence même d’autopsies confirmatives, justifient cette 
hypothèse pathogénique. Il en est ainsi des observations de Griesingeb, de Bellot (obs. 
I), d’AuFRECiiï. Mais celte pathogénie ne saurait être admise à l’exclusion de toute autre 
et pour tous les cas d’hémiplégie pneumonique. 


D) Syndrôme ponto-oérébelleux. 

Tumeurs multiples des nerfs crâniens et méningo-blastomes. 

Nous avons fait avec Dunet et J. Dechaume (94) l’étude clinique et anatomo-patholo¬ 
gique d’un cas de syndrome ponto-cérébelleux avec tumeurs multiples développées aux 
dépens de la plupart des nerfs crûniens (PI. XVI) ; l'une d’elles dépendait du pneumogas-(i 
trique au niveau du cou. 




. NERFS I 


SYNDROME 


tumeurs 
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Du point de vue. clinique celle observation répondait à la symptomatologie classique 
des tumeurs ponlo-cerebelleuses, dont la description minutieuse laite par Cushlng (Tumeurs 
de l’audilit, traduction de Demckeh et Th. nu Maktel, Paris, Doin 1924) paraît bien 
devoir être définitive. 

L’examen histologique permit de constater que ces tumeurs présentaient la structure 
classique des gliomes périphériques (PI. XVII). L’aspect histologique des mé¬ 
ninges rappelait en certains points les méningoblaslomes de type épithélial et en d’autres 
la gliomatose méningée. Un petit nodule gliomateux s’enfonçait en pleine substance blanche. 

Il y a, croyons-nous, tout lieu d’admettre qu’il s’agit de néo-formations développées 
aux dépens d’un même système d’enveloppes qui comprend les méninges au niveau du né- 
vraxe, et les gaines de Schwann au niveau des nerfs. Ce système d’enveloppes est d’ori¬ 
gine neuro-ectodermique fout comme les formalions gliales de soutien des centres nerveux. 


E) Encéphalite léthargique. 

Des contributions apportées à l’élude de celle affection qui, nouvelle venue, a d’em¬ 
blée conquis une place de premier plan en neurologie, nous ne retiendrons que les princi¬ 
pales, renvoyant le lecteur pour les autres à l’index bibliographique. 

a) Onirisme actif et encéphalite épidémique (108). 

Lié à tout processus loxi-infeclieux, comme l’a montré RéoiSj l’étal onirique se pré¬ 
sente avec une fréquence toute particulière dans l’encéphalite épidémique. Il y revêt des 
aspects variés dont quelques-uns même semblent, ou peu s’en faut, appartenir en propre à 
la dite infection. 

A côté de formes d'onirisme actif qui rappellent le'somnambulisme normal — mais 
sont d’expressions plus riches et plus variées (chambre ou armoire littéralement dé¬ 
ménagée pendant la nuit) —, il faut placer ces actes automatiques exécutés de jour, 
pendant de courtes phases de somnolence, et que Ton risque de prendre pour des 
équivalents comitiaux. Ces actes frustes, se greffant sur l’activité normale qu’ils dévient, 
n’avaient pas retenu l’attention avant que nous les ayions signalés et étudiés avec Mar¬ 
tine (303), puis Larrivé (308). 

Le malade recourt, pour les éviter, aux procédés habituels de défense du narcolep- 
lique : ce sont, pourrait-on dire, les équivalents psychiques de l’attaque calaplectique. 

Enfin, dans les formes prolongées, il y a de véritables états seconds avec dédouble¬ 
ment apparent de ta personnalité. De tels états doivent être rapprochés des rêves avec 
thème repris (au cours de plusieurs rêves consécutifs) que Ton observe parfois chez le 
normal et notamment chez Tentant. 







VI. DU SYSTÈME REGULATEUR 
DE LA STATIQUE ET DE SES TROUBLES 


Rénovant de manière imprévue la pathologie nerveuse, l'encéphalite épidémique a 
non seulement mis à la disposition du chercheur un matériel d’étude inépuisable et en 
partie inédit, elle lui a encore posé de nouvelles énigmes. 

La plupart des séquelles post-encéphalitiques — qu’il s’agisse de ces états de torsion 
étranges, de ces dysbasies singulières, voire des étals parkinsoniens eux-mêmes — ne 
présentaient-elles pas des kinésies ou des immunités paradoxales ? Il était bien évident 
pourtant que ces étaté, manifestement organiques, ne pouvaient échapper au détermi- 

En étudiant de près ces prétendus paradoxes, nous avons constaté qu’ils obéissaient 
à des lois, qu’ils avaient leur logique. Ces lois et cette logique n’étaient-elles même pas 
celles qui régissent la statique verticale? (111, 112 113, 128). 

Nous avons été ainsi conduits à reprendre parallèlement l’étude des diverses moda¬ 
lités de séquelles post-encéphalitiques et celle des problèmes physiologiques que pose la. 
statique humaine. 

A) Des états dits Spasmes de torsion ou d’action.. 

Les Dystonies par insuffisance. 

Les spasmes de torsion sur lequel Zieiien et Oppenheim ont attiré l’attention, ont été, 
depuis l’épidémie d’encéphalite léthargique, observés avec une certaine fréquence. C’est ce 
qui nous a incité à reprendre l’étude d’une de leurs modalités, la Dysbasia lordotica, en 
quête d’une delmilion, pliysiotogiyiie adeoualc k cette atfection d allure si paradoxale, 
répondant, Thomalla et Wimmer l'ont montré, à une lésion du corps strié. 

La dysbasia lordotica, de même que les autres torsions, avait été, jusqu’à nos re¬ 
cherches attribuée à des spasmes. C’était toujours pensait-on ces spasmes qui, déclanchés 
par la marche et le maintien de la station verticale et dénommés pour ce, fait spasmes 
d'action imprimaient au tronc et à la tête ces torsions mobiles et singulières. 






PARADOXES 



DYSBASIA LORDOTICA. 































suffisance 
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lalysé physioI(^iquement, Duchenne, de Boulogne, ne le laisse-t-il pas entendre 



La conception de !a dysbasia lordolica à laquelle nous avions été conduit incitait à 
des tentatives de prothèse — à laquelle on n 'avait pas eu jusqu'ici l’idée de recourir. En effet, 
l’on est à peu près impuissants à lutter contre un spasme, on peut presque toujours parer, 
avec plus ou moins de succès, è une insuffisance musculaire pour peu qu’elle soit plus ou 
moins limitée. 

L’appareil que nous avons imaginé et mis au point est une ceinture en cuir moulé 
avec cuissards articulés et butée réglable, maintenant le bassin en légère flexion sur les 
cuisses. Le malade a-t-il été muni de cet appareil, on constate une atténuation remarqua¬ 
ble de la lordose ; le tronc ne se renverse presque plus en arrière pendant la marche (PL 
XXI, g et 11) (W). 
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STATIQUE DU TRONC ET DU BASSIN PENDANT LA MARCHE 




J'-l-'U/l'-t 
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En dehors du résultat pratique ici obtenu et susceptible de perleclionnement, cette 
prothèse apporte, nous semble-t-il, un argument de sérieuse valeur en faveur de la manière 
de voir que nous avons développée et qui incriminait l'insuffisance des fléchisseurs du bas¬ 
sin el du tronc. 


2”) AUTRES TYPES DE DYSBASIES STRIÉES POST-ENCÉPHALITIQUES. 

■ Dans la dysbasia lordotka il se joint a la lordose mobile un mode de progression 
atypique du membre inférieur avec accentuation et brusquerie de l’extension déterminant 
parfois le phénomène du genou à ressort. 

Ce dernier trouble existait à l’état pur sans torsion du tronc dans un cas que nous avons 
étudié en collaboration avec le Professeur Mouriquand (115). La démarche de cette entant 
justifiait la dénomination de « Dysbasie au pas de parade » ; c’était d'ailleurs une séquelle 
d’encéphalite avec léger état figé. 

Nous avons pu observer un trouble inverse associé aussi à un léger état figé avec rigi¬ 
dité latente, consécutif à une infection grippale el également sans torsion du tronc. La 
malade pouvait corriger un instant celle génuflexion pour laquelle nous avons proposé la 
désignation de Dysbasie camptogone (lU) mais celle rectification, impliquant un effort, 
entraînait de la fatigue et ne pouvait être longtemps maintenue. Des que la malade se 
redressait et marchait, ainsi redressée, son poignet se figeait el témoignait en s,e figeant 
de la réalité du susdit effort. 

Dans les uns comme dans les autres cas, il y avait, croyons-nous, rupture de l'équilibre 
des deux systèmes musculaires (l’extenseur et le fléchisseur) qui collaborent au maintien de 
la statique. Mais suivant qu’il s’agissait de dyshasie lordolique el de dysbasie au pas de pa¬ 
rade ou de dysbasie camptogone, c’était le système des extenseurs ou le système des flé¬ 
chisseurs qui l’emportait. 

Cette prédominance, nullement le fait d'un spasme d’action, semblait tenir à l'étal 
méiopragique des groupes musculaires qui leur sont opposés. 
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B) Syndrome Parkinsonien. 

Les recherches que nous avons poursuivies, nous ont conduits d’une part à la cons¬ 
tatation de faits qui n’avaient pas encore été remarqués et d’autre part à l’énoncé d’une 
conception personnelle de l’état parkinsonien. 

1») DE QUELQUES FAITS NOUVEAUX. 

Voici d’ahord les faits sur lesquels nous avons attiré l’attention : 

Il était classique de dire que le tremblement parkinsonien est un tremblement de 
repos. La distinction entre le tremblement de repos et le tremblement de mouvement est 
elle-même vieille de quelques siècles ; elle remonte, Parkinson nous l’apprend et MM. 
Souques et Alaiouanine nous l’ont rappelé, à Sylvius de la Boé. Mais cette donnée, 
pour ce qui concerne la maladie de Parkinson, est-elle bien exacte ? 

Sans doute, un parkinsonien assis, les avant-bras appuyés sur les genoux ou sur une 
table, voit son tremblement s’accuser, tandis que le tremblement s’arrête dès que le ma¬ 
lade abandonne cette attitude dite de repos. Mais ce dernier qualificatif est-il légitime? 
L’homme qui voyage de nuit n’apprend-il pas à ses dépens qu’il est fatigant de garder 
une attitude assise? 

Que devient le tremblement dans des attitudes se rapprochant davantage du repos 
complel ? 

Le malade s’accoude-t-il nonchalamment, la tête reposant sur une main, le membre 
supérieur le plus tremblant allongé sur une table, il peut conserver parfois assez long¬ 
temps une imiriobilité presque absolue. Le parkinsonien est-il encore plongé dans un 
fauteuil, la tête bien étayée, les bras et les jambes étalés, les membres inférieurs suréle¬ 
vés ainsi que dans un fauleuil du lype colonial, son tremblement en bénéficie encore plus 
notablement, surtout s’il est en même temps au calme et au chaud. 

Les tracés — pris avec M“ Vincent-Loison, au Laboratoire du Profes.seur Doyon — et 
les photographies que nous reproduisons ci-contre (PI. XXIV et XXV) et qui concernent 
un parkinsonien post-encéphalitique grand trembleur. mettent hors de doute ces faits sur 
lesquels, avec P. Delore, nous avons attiré l’attention. 

Que doit-on en conclure? Le tremblement parkinsonien ne s’avère nullement trem¬ 
blement de repos ; il alleinl son maximum toutes les fois que le corps esl en atlilude 
statique non étayée ou insuffisamment étayée ; il s'atténue et tend à disparaître dans les 
eus où, le corps étant vraiment bien étayé, l'effort statique diminue et tend lui-même à 
















































statique (123- 


b) L’intensité de la rigidité parkinsonienne varie en fonction de l’attitude s 
127-129-131). 

Ce premier point accpiis, l'élude analytique de la rigidité parkinsonienne s’imposait. Il 
s'agissait de voir si, tout eomme le tremblement, on ne pouvait pas la faire varier en modi¬ 
fiant l’altitude statique, l’atténuer au point de la faire presque disparaître ou l’intensifier 
de manière indiscutable. N’cst-ce pas en faisant varier un phénomène que le physiologiste 
parvient à en fixer le déterminisme ? Pourquoi ne pas adopter en clinique l’observation, 
suivant le mode expérimental '! 

Plongé dans le fauteuil colonial, bras et jambes confortablement étalés et un peu ex¬ 
haussés, tête étayée et un peu inclinée dans l’atlitude du farniente, un parkinsonien, rigide 
en toute autre attitude, retrouve en grande partie sa souplesse, mis à part les cas de ma¬ 
ladie trop avancée. Mais il suffit que ce malade détache la tête du dossier du lauteuil pour 
qu’aussitôt sa rigidité reparaisse. 

Tel est le tait jusque-là insoupçonné que nous avons mis en évidence avec H. Gar- 

Ce n’est pas tout. Le parkinsonien est-il debout, sa rigidité reste en fonction de l’atti¬ 
tude. C’est lorsqu’il redresse tête et Ironie qu’elle est le plus accusée. Elle disparaît par 
contre à peu près complètement, lorsque le tronc prend et garde l’attitude de la profonde 
révérence. Maxima dans la station verticale de la tête et du tronc, la rigidité s’atténue 
encore dès que, dépassant la verticale, le tronc s’incurve en arrière. Moins marquée quand 
il y a élargissement du polygone de sustentation, la rigidité s’accentue lorsque les pieds 
sont accolés. Elle augmente encore lorsqu’ils, sont mis l’un devant l’autre dans l’attitude 
du danseur de corde. La rigidité s’accentue enfin lorsque le poids du corps porte du côté 
parkinsonisé, elle s’atténue dans le' cas contraire. 

Il Le neurologue, écrivions-nous avec H. GAnnÈRE, qui, multipliant les épreuves, 
cherche à déterminer si le sujet atteint de parkinsonisme fruste, qu’il examine, est ou 
n’est pas rigide, connaît à nouveau les perplexités d’Hamlet : « To be or not to be » ? Au 
cours du même examen le malade a été rigide, il ne Test plus, il le redevient, puis se 
dépouille complètement de sa rigidité. Tout dépend de l’attitude prise, de l’acte ou du 
geste exécuté, de la rapidité ou de la lenteur de ceux-ci, de la phase même des dits mou¬ 
vements. » 

Peut-on retrouver son chemin au milieu de celle forêt de faits ? 

Mais qu’on y fasse attention. Ne voit-on pas que la rigidité est liée à la station 
debout, qu'elle a son maximum dans la station verticale, que plus cette station se fait 
dans des conditions difficiles plus la rigidité s’accentue. Ne voit-on pas encore qu'elle s'ac¬ 
centue toutes les fois que le côté parkinsonisé est chargé en grande partie du maintien 
de la statique, qu'elle s'atténue dans le cas contraire. 




























terminés ; elle n'esl sans doule, loul comme la rigidilé talenle dont elte est habituellement 
le premier témoin, gue l’expression d’une stabilisation défeclueuse. (133). 

Le mouvement automatique du bras chez l’homme normal paraît être la signature 
de l’aisance avec laquelle sa sialique est assurée. Le gymnaste au moment ou il franchit 
un portique, l’alpiniste quand il marche sur une corniche étroite et aérienne, inhibent 
souvent ce mouvement qu’ils retrouvent en cheminant sur la grande route en lieu sûr. 
Ce n’est qu'un élément accessoire, un accélérateur de vitesse et le témoin d’une statique 
aisée et bien assurée. 

Dans la course rapide le parkinsonien retrouve souvent aussi ces mouvements du 
bras qu’à tort l'on considère comme définitivement perdus. C’est qu’en adoptant un mode 
de progression accéléré il allège l’effort de stabilisation auquel son état le condamne. 

Et d’ailleurs l’observateur qui cherche à apprécier quel est chez le parkinsonien le 
degré de souplesse du poignet pendant la marche et qui note les variations observées 
suivant la lenteur ou la rapidité de celle-ci, s’aperçoit bien vite que rigidité et rapidité 
sont en rapport inverse. 

En dotant le parkinsonien d’un corset de soutien, n’avons-nous pas d’ailleurs récem¬ 
ment montré que d’une part on atténuait d’une manière appréciable sa rigidité et que 
d’autre part on lui rendait souvent pendant la marche les mouvements automatiques asso¬ 
ciés du bras. 

Tous ces faits n’incitent-ils pas à penser que rigidité et perte des mouvements asso¬ 
ciés, apparaissant, reparaissant dans des conditions analogues, subissant les mêmes 
lois, ne sont, sans doute, en dernière analyse que deux expressions différentes d’un même 
phénomène. 


e) Les kinésies dites paradoxales sont de bonne logique statique. 

Sous la dénomination de kinésie paradoxale, A. Souques, dans son rapport, a fort 
bien décrit ces transformations à vue que peut présenter l’état parkinsonien. Elles se 
manifestent parfois sous forme vraiment théâtrale, tel ce parkinsonien observé par lui 
depuis plus de 20 ans, incapable de se tenir debout et de faire un seul pas sans deux 
aides, qui soudain, entraînant ceux-ci monte ses escaliers deux à deux. Tel encore ce 
jeune homme du service de Babinski dont Jarkowski nous raconte l’histoire ; véritable 
loque, incapable de se tenir en équilibre sur une chaise sans verser s’il n’est soutenu, 
qui se lève soudain, court dans la salle, danse et chante. 

Ces malades pétrifiés, qui s’avancent à petits pas, tout d’un bloc, comme s’ils étaient 
ankylosés des pieds à la tête, peuvent donc en un instant, courir à toute volée d’un pied 
léger, avec une rapidité, une souplesse et une forme leur permettant parfois de rivaliser 
avec l’homme normal. Ils semblent pouvoir, par instant, dépouiller miraculeusement 
l’écorce rigide qui les engaine. 

Pourquoi celle prélendue hypertonie a-t-elte des grâces delai auxquelles le.s aubes 
ne peuoenl prélendre ? Car aucune autre hypertonie n’a l’équivalent des kinésies parado¬ 
xales. 



? L’homme qui court est, pourrait-on dire, sans cesse en train de rattraper 
ire qui lui échappe toujours. L’instabilité du tronc est en quelque sorte compe: 
vitesse. C’est pourquoi l’homme qui perd son équilibre se met à courir pour le 


f) Caractère relaiii et conditionnel de la micrographie parkinsonienne. 

n peut faire disparaître extemporanément et sans rééducation la micrographie pi 
ne — signalée par Lamy et étudiée à nouveau par Bériel — en faisant écrire le 
ien en gros caractères sur double ligne (118-121). Celle-ci jouant en quelque f 
de guide-âne permet d’obtenir des lettres hautes de 6“ correctement et rapidei 
!S (PI. XXVII). 

automatisme graphique n’est donc ni irrémédiablement altéré, ni profondéi 
hé dans l’état parkinsonien. 


g) Acidose d’origine lactique dans l’état parkinsonien. 

BS processus chimiques inhérents au fonctionnement du muscle répondraient, 
de vue classique, d’ailleurs quelque peu schématique, à deux modalités, 
a fonction dite loniciue serait liée à un métabolisme albuminoïde ipii abouti 
rtant des protides constitutifs du muscle, à la formalion de composés azotés 
la créatine et la créatinine. Normalement, seule la créatinine apparaît i 
nés ; excrétée par le rein elle est vraisemblablement sécrétée par le foie aux dé 
créatine. 







Il a suffi de faire écrire sur papier réglé double trait (b) une parkinsoi 
le trace aussitôt, sans difficulté, des lettres hautes et de grand calibre. 
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La fonction dite clonique serait liée an métabolisme hydro-carboné qui aboutirait 
en partant des glucides musculaires (glycogène, glycose et autres sucres) à la formation 
de composés acides dont le plus connu est l’acide sarcolactique. Ces acides, engendrés 
par la contraction musculaire, sont normalement transformés dans l’organisme et n’ap¬ 
paraissent pas dans les urines. 

Etant donné, d’une part, les notions précédentes, et d’autre part la conception qu’on 
se faisait de la rigidité parkinsonienne considérée comme une hypertonie, les recherches 
chimiques concernant l’étal parkinsonien n’avaient, avant les nôtres, porté que sur le 
taux de l'élimmation de la créatinine urinaire donc Kocii, ManiNnsco et Popesco avaient 
constaté l’élévation. 

Les recherches sur le métabolisme rnusculaire dans l'étal parkinsonien que nous 
avons entreprises avec L. Velluz tout en confirmant le fait précédent ont mis en évi¬ 
dence un fait nouveau, l’existence d’une acidose d'origine laciique. {134-139-140). 

Le coefficient de MAiEL.vnn-LANZENBERG, test d’acidose recherché chez 40 parkinso¬ 
niens posl-encéphalitiques surtout si non exclusivement rigides, décèle en effet dans 78 % 
des cas, nous l’avons montré, une éïévaXion horaire (soir cl matin) de ïéliminalion de l'am¬ 
moniaque urinaire, par ailleurs normale à midi. Il fallait donc s’orienter vers la recherche 
de l’acide lactique urinaire. Cette recherche ayant été pratiquée au Laboratoire du Pro¬ 
fesseur Hugounenq, notre collaborateur L. 'Velluz put caractériser cet acide sous la forme 
de son sel de zinc, s’en référant à ses caractères cristallographiques, à ses réactions 
colorées (réaction d’Hopkins) et à sa concentration en zinc. 

Il va sans dire que le terme d’acidose n’implique pas ici l’existence d’un état compa- 
rahle à ceux observés dans le diabète et l’urémie. Il consigne simplement l’accumulation 
dans l’organisme d’un acide — en l’espèce l’acide lactique — accumulation que décèlent 
les décharges urinaires d’ammoniaque. Cette acidose ne paraît pas engendrer, d’ailleurs, 
de variations bien appréciables de la réserve alcaline. 

Ainsi chez le parkinsonien, même uniquement rigide, il y a perturbation des deux 
métabolimes, — ce qui l’opposant à l’hypertonique pyramidal l’apparente à l’homme qui 
se livre à des exercices musculaires. 


2") COMMENT CONCEVOIR L’ÉTAT PARKINSONIEN 7 

'Nous avons été amenés, par les faits sus-mentionnés, à une conception toute per¬ 
sonnelle des perturbations physiologiques que traduit la maladie de Parkinson 

Nous avions d’ailleurs été frappés par l’insuffisance du concept classique de l’hy- 
perlonie parkinsonienne (237). 

N’avail-on pas donné comme caractères fondamentaux de la contraction tonique 
l'absence de fatigue et de dégagement de chaleur î Or ce singulier hypertonique, éternel 
fatigué, présente, on l’a constaté, une élévation de la température locale au niveau des 
muscles rigides. 

Ce prétendu hypertonique a, de plus, des kinésies paradoxales. Mais que l’on ne s y 
trompe pas, le déterminisme étroit qui régit toute affection organique ne peut laisser 










place a\i paradoxe. L’adoplion du terme » kinésie paradoxale « n’est en dernière analyse 
qu'un aveu de totale incompréhension des perlurhalions physiologiques qui tiennent sous 
leur dépendance l’état parkinsonien. 

L’étude du méta'bolismc musculaire qui diftèrc de celui de l’hypertonie pyramidale 
incite encore à admettre que la rigidité parkinsonienne est un phénomène beaucoup plus 
complexe. 

Voici brièvement résumée la conception â laquelle nous avons été conduit. • 

L’état parkinsonien est avant tout un étal dystasique. Tout se passe comme si, 
le mécanisme de la stabilisation automatique du corps étant faussé, le malade devait se 
raidir pour veiller au bon maintien de sa statique {126-127-137). 

L’homme normal n’agit pas autrement quand, incidemment, sa statique est en péril. Le 
test du poignet décèle en effet l'existence, chez le non parkinsonien en statique litigieuse, 
d'une rigidité de déséquilibre {130-132) s’accompagnant par instant de roue dentée (Î36). 
Dans ces circonstances, le normal immobilise les bras et inhibe les mouvements asso¬ 
ciés que ceux-ci exécutent pendant la marche lorsque la statique est aisée. Cette rigi¬ 
dité de déséquilibre, sur laquelle nous avons attiré l’attention, paraît .être l'équivalent 
physiologique de ta rigidité parkinsonienne (333). 

Pour sauvegarder sa statique, debout comme assis, s’il n’est pas étayé dans les con¬ 
ditions voulues, ce dystasique qu’est le parkinsonien semble condamné à se maintenir en 
état de vigilance, à vivre en état de contraction semi-continue. L’intensité de cette con¬ 
traction est liée d’une part au degré de l’état dystasique, d’autre part aux nécessités mo¬ 
mentanées de la situation. 

Un tel état, on le conçoit, est générateur de la fatigue. Il comporte, comme nous 
l’avons montré avec L. Velluz (339), un métabolisme musculaire très analogue à celui que 
Campbell et 'Webster, en particulier, ont trouvé chez te sujet normal se livrant à un 
exercice musculaire (contraction soutenue comprise). On conçoit fort bien aussi qu’il 
s’accompagne d’hyperthermie locale. Les prétendues o kinésies paradoxales » ne sont 
enfin que logique statique (328). 

N’y a-t-il pas à l’origine, chez ce prétendu hypertonique, fléchissement du tonus de 
la musculature statique dont le maintien à l’état normal se tait sans fatigue ? L’état de con¬ 
traction musculaire semi-continu sus-mentionné n’a-t-il pas pour fonction d’exhausser le 
niveau du tonus de la musculature statique tout comme on exhausse le tonus de la mus¬ 
culature générale (l’exaltation de la réflectivité en fait foi) par la manœuvre de Jendrassikl 

Quoi qu’il en soit force est bien de reconnaître que si la solution classique apportée 
au problème parkinsonien, laissait de côté nombre de données, celle que nous venons 
d’esquisser rend assez bien compte de la complexité des faits ; elle n’omet, en tout 
cas, aucune des données jusqu’ici énoncées. 
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3°) CONCEPTION NOUVELLE ET APPLICATIONS PRATIQUES. 


a) Le diagnostic des lormes frustes et iarvées. 

Ces constalalions et cette conception nouvelles n’ont pas qu’un intérêt doctrinal; elles 
ont une portée pratique. 

Elles permettent de fixer quelques unes des règles auxquelles doit se plier l’examen 
méthodique du parkinsonien 1141), lorsque, non content d’une simple impression, on veut 
étayer sur des bases objectives indiscutables le diagnostic de cette affection. 

La notion de la variabilité de la rigidité parkinsonienne suivant l’attitude incite à 
recourir aux positions qui la renforcent dans le but de dépister plus précocement et plus 
sûrement les cas de parkinsonisme imsipien ou de parkinsonisme larvé. Le test du 
comptoir et le test de Romberg aggravé nous ont paru, à l’usage, les plus propices à 
celte recherche (voir p. 58 et 60). 

On peut encore, nous l’avons fait observer, recourir aux mêmes tests pour aider au 
diagnostic souvent difficile et incertain de Y encéphalite léthargique fruste et larvée. On 
décèle en effet assez souvent chez les sujets atteints de cette affection, même à la phase 
précoce, une rigidité latente qui obéit aux lois de la rigidité parkinsonienne. 


b) L’état parkinsonien est en quelque mesure justiciable de la prothèse. 

Une connaissance approfondie des perturbations physiologiques qui commandent 
l’état parkinsonien peut seule conduire à une thérapeutique rationnelle. 

On peut déjà entrevoir l’opportunité des phases de repos systématique (étendu, au 
calme, en position confortablement étayé) — véritables relais ou pauses qu’il convient de 
ménager dans la journée du parkinsonien, — conclusion que le fauteuil trépidant de Char¬ 
cot ne taisait guère prévoir. 

Le mode de decubitus, de même que le régime de ces malades, doit être minu¬ 
tieusement étudié pour remédier tant bien'que mal à l’accumulation des produits de fati¬ 
gue qu’entraîne l’état parkinsonien et qui n’est peut-être pas lui-même sans effets nuisibles. 

Enfin nos recherches nous ont amené à poser — ce qui n’avait pas encore été fait — 
et à aborder le problème de la prothèse du parkinsonien (14S). N’était-ee pas la conclu¬ 
sion normale, la sanction pratique de nos recherches et, qui plus est, un excellent procédé 
de vérification? 

Deux moyens s’offraient pour alléger la statique : — 1“ l’élargissement du polygone 
fie sustentation par modification des semelles et des talons ; — 2” l’adoption d’un tuteur 
dorsal. 

D’emblée, nous avons pu constater l’efficacité d’un bon soutien dorsal. Sa mise au 
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point définitive, on peut’ déjà l’affirmer, fera faire un pas à la thérapeutique du parkin¬ 
sonien. Non seulement celui-ci accuse de ce chef un mieux-être réel et durable, mais on 
constate encore les modifications objectives suivantes : — la marche devient plus dégagée 
— le mouvement automatique du bras reparaît parfois, — le test du poignet décèle en 
toute attitude une rigidité moindre. 


4» DU MODE D’ACTION DE L’HYOSCINE. SES EFFETS DYNAMOGÉNIQUES. 


C’est à cet ordre de recherches que se rattachent celles qui ont trait encore à l'action 
dynamogénique de l'hyoscine. 

L’étude de cette propriété de l’hyoscine — que nous avions mise en évidence avec P. 
Delore (144-145), — a été reprise par Juill.vrd dans une thèse faite sous l’inspiration du 
Professeur Morel et de nous-même. Les 7 courbes dynamométriques qui y figurent 
(nous en reproduisons 2, PI. XXIX) ont trait à des parkinsoniens de notre service de l’Hô- 
tel-Dieu, longuement suivis. 

Voici comment nous avons été amenés à faire cette constatation imprévue. L’étude 
attentive de cas de dysbasia lordolica, nous ayant amené à lu conviction que souvent, 
en pareil cas, la torsion ne dépendait pas d’un spasme, mais bien de l’insuffisance de l'un 
des systèmes musculaires chargé de collaborer à la statique, une objection se posa de suite 
à notre esprit. L’efficacité de l’hyoscine, considérée jusque là comme médication sédative et 
dépressive, ne contredisait-elle pas les conclusions auxquelles nous avait conduit l’analyse 
clinique et physiologique de ces déformations ? 

Il nous fut, au contraire, facile de constater que dans la dysbasia lordolica les muscles 
jugés par nous déjieienls étaient neltement stimulés par injeelion d'hyoscine et que le 
dynamomètre décelait de même, chez le parkinsonien (passé la phase confuse qui s’ac¬ 
compagne assez souvent d’ailleurs de trépidation épileptoïde), un accroissement de force 
notable. Celui-ci s’accuse encore lorsque l ’injection d’hyoscine est faite quotidiennement, 
si bien que l’on voit peu à peu s’élever la courbe dynamométrique. 

Ce n’est pas par action sédative mais bien plutôt par doping que l’hyoscine remédie à- 
l’état parkinsonien. Le parkinsonien, nous l’avons vu, tout raide qu’il soit, n’est pas un 
hypertonique mais bien un sujet condamné à vivre en état de contraction semi-perma-. 
nente pour sauvegarder sa statique. Le tremblement parkinsonien homologue du tremble¬ 
ment physiologique de fatigue, paraît être surtout l’expression de la dérégulation des 
centres réglant le tonus des membres et du fléchissement de certains d’entre eux. Il ne faut 
pas s’étonner dès lors que l’hyoscine en « dopant » le parkinsonien puisse pour quelques 
heures le délivrer de sa raideur, de son tremblement, do sa fatigue, alors que les hyperto- 
niques proprement dits y recourent sans aucun bénéfice. 

Il convient de remarquer en terminant, le Professeur Morel nous le faisait observer,! 
qu’hyoscine ou scopolamine peuvent être chimiquement rapprochées de la cocaïne qui 
(anesthésique ou poison convulsivanl suivant les doses) est mise à contribution dans les 
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VII. DU LANGAGE ET DE SES TROUBLES 


Nos. recherches ayant Irait à la psycho-physiologie du langage normal et pa¬ 
thologique s’échelonnent de 2910 à 1924 — date du Rapport intitulé : « Comment étu¬ 
dier LES troubles du LANGAGE ? {171) » que nous avons présenté à Bruxelles au XXVIIÎ”^^ 
Congrès des Médecins Aliénistes et Neurologistes de France e( des Pays de Langue Français 
se — ou plus exactement à octobre et novembre 1926, date d’un exposé critique fait à la So¬ 
ciété de Philosophie de Lyon sur « les Problèmes que pose la psycho-physiologie du lan¬ 
gage {172-173) ». Elles nous ont conduit à une conception nouvelle des troubles du langage 
ainsi qu’à la constatation de quelques faits qui n’avaient'pas été remarqués. 

Au lendemain du jour où Charcot synthétisait et résumait la physiologie du langage dans 
un schéma qui devint aussitôt classique, le schéma de la cloche, on crut édifier sur le roc l’étude 
des divers troubles du langage. Qu’il s’agisse de l’aphasie, clef de la voûte de l’édifice classique, 











coordination articulaire. 

Il parait difficile de voir dans le quadrilatère de P. Marie, autre chose qu’une localisation 
d'attente. En effet, il est toute une série d'affections qui, atteignant le quadrilatère gauche dans 
l’une de ses parties, rie réalisent nullement le syndrome aphasie motrice dit anarthrie. Il en 
est ainsi de ramollissements multiples observés chez les pseudo-bulbaires dont les troubles de 
la parole du type dysarthrique n’ont en réalité aucun rapport avec les précédents. Il en est de 
même de toute une série d’affections du corps strié récemment étudiées par ■Wilson, Oppenueim, 
O. et C. VOOT, Souques dans lesquelles les troubles de la parole ont encore un autre aspect. Il 
resterait donc à spécifier quelles sont les lésions du quadrilatère qui sont susceptibles de réaliser 


A) Psycho-physiologie du langage. 


Varliculalion et l’écriture sont des habitudes motrices qui échappent à toute direc¬ 
tion consciente et que nous^ exécutons machinalement, aveuglément sans les connaître. 
Les prétendues images motrices articulaires (356) et graphiques ne correspondent à au¬ 
cune réalité ; ce sont de simples vues de l’esprit que ne légitiment ni l’étude de l’homme 
normal, ni celle de l’aphasique dit moteur, ni celle de l’halluciné dit verbo-moteur (173). 

Mais comment nier la réalité d’images aiiditives et visuelles verbales, si l’on 
dégage ces notions des acceptions trop complexes qu’on y a attachées? L’image audi¬ 
tive verbale n’est, en somme, que le souvenir de la succession de sons qui constituent le 
mot, du leit-motiv verbal pourrait-on dire ; l’image visuelle verbale, le souvenir de l’en¬ 
semble des signes qui le représentent, ou en d’autres termes de l’hiéroglyphe verbal. 
C’est de ces deux souvenirs et de ceux-ci seulement qu’est faite la notion du mol. 

L'évocation du leit-moliv verbal (image auditive verbale) suifit (pour peu que nous 
ne les inhibions pas) à déclancher comme une succession de reflexes, la série d'habitudes 
articulaires correspondant à la série des sons fondamentaux ou phonèmes qui entrent dans 
la conslitution du mot (358). 
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B) Dysarthries. 


«) Leurs caractères phonétiques. 

L'élude des paralysies glosso-labio-Inryngées, des paralysies pseudo-bulbaires, des 
scléroses en plaques, des syndromes cérébelleux permet de déterminer quels sont les ca¬ 
ractères phonétiques des troubles avérés du mécanisme arlioilaire. On ne doit en aucun 
cas, pour ce faire, s’en référer au paralytique général. La dysarlhrie, chez celui-ci, n’esl 
pas pure, elle se complique de troubles de la mémoire verbale et de l’atlenlion. 

Dans les dysarthries pures {167-168), il n’y a ni interpolation, ni omission, ni répéti¬ 
tion de syllabes, ni réduction du vocabulaire, ni déformation des mots. Les troubles de la 
parole répondent à une véritable constante qui trouve sa raison d’être dans les données 
et les lois de la phonétique. Un groupe de phonèmes bien déterminé est mal émt&v L’émis¬ 
sion est tout particulièrement défectueuse dans les finales des mots et des phrases ou 
encore lorsque la parole étant rapide, l’articulation est peu poussée. 


b) Test des mots d’épreuve. 








limer un diagnostic de dysarlhrie. Que conslale-l-on chez le paralytique général ? Des 
interpolations, omissions, contusions ou répétitions de syllabes (anlilululionnellement, po- 
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lycien de politique). Elles doivent être mises sur le compte des troubles de l’attention et 
de la mémoire verbale associés à la dysarlhrie. Les mois d'épreuves, nous l'avons mon- 
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Iré (Fig. 41 et 42), sorti d'ailleurs aussi incorreclemenl écrits qu’ils sont mal prononcés. 
Par contre, le malade les prononce beaucoup mieux en les lisant qu’en les répétant : ce 
qui montre bien que les erreurs sont en partie liées aux défectuosités de sa mémoire. 


Mettons en regard les mots ou les phrases qui, dans les différentes langues, ont été 
requis pour le diagnostic de paralysie générale : 


Anglais : Hird riding Artillerie Brigade » ; 
« Round the rugged roch the ragged rascal 

Allemand: « Dritte rittende Artillerie briga¬ 
de »; ,, Domodossola ». 

Hollandais: ,, Dcrde rydende artillerie briga- 

“ de kippen pikken kippevoer ». 

Portugais : « Trinta e très artilheroa de arti- 
Iheria » ; <, Unna brilhante brigada de arti- 
Iheroe de artilheria ». 

Espagnol : Tresmil très cientos treinta y très » 
(3333) ; B Terier rigimento de artilheria ». 


Italien : « Quarta brigata di artiglieria » ; 

<( Trecentotrentatre » (333). 

Danois : « Dritte ritende artiileribrigade » ; 


Serbe : <: Prestolonaslednlko-witza » (régente); 
B Na vrh brda, vrbra, mrda » (au sommet de 
la montagne un saule bouge). 



Qu’ont-ils de commun, ces mois ou ces phrases ? Ne voit-on pas qu’ils se composent 
presque tous d’une succession de syllabes assez semblables entre elles pour inciter à la 
contusion. Ce qu’ils mettent à l’épreuve, c’est l’attention et la mémoire verbale bien plus 
que l’appareil articulaire. 

C'est dans la parole courante ne comportant que l’émission de mots parfaitement con¬ 
nus et souvent employés, et mieux encore dans la lecture à haute uoàr, suivie sur un texte 
en double la plume à la main, que l’on peut seulement juger s’il y a ou non altération 
du mécanisme articulaire. 




C) Aphasies. 


dans l'aphasie dite motrice. 

Les troubles de la parole qui caractérisent l’aphasie motrice type Broca et l’aphasie 
motrice pure (anarlhrie de P. Marie) ne sont, au contraire, que pmwloxes, du point de 
vue phonélique. Les mêmes plionemes, aisément et correctement prononces dans un mot, 
ne peuvent plus être prononcés s'il s’agit d’un autre mot, ni même à l’état isolé. 

Par un pointage méthodique, après inventaire de tous les mots que peut encore pro¬ 
noncer l’aphasique avant toute rééducation, nous nous sommes souvent rendus compte avec 
O. Monod qu'aucun phonème ne manque réellement à l'appel, qu'aucun procédé articulaire 
n'est vraiment pendu ou altéré {153-158-160). 

Il ne peut donc être question ni de trouble de coordination articulaire ou anarthrie, 
ni de perte du souvenir des mouvements articulaires. La formule phonétique de l’apha¬ 
sie motrice type Broca, comme celle de l’aphasie motrice pure, n’autorise aucune de 
ces deux hypothèses. 


b) L’aphasique dit moteur, type Broca, est empêché de parler parce qu’il ne peut retrouver 

le leit-motiv verbal. 11 ne peut écrire parce qu’il ne se représente plus l’hiéroglyphe verbal. 

Les apparents paradoxes phonétiques de l'aphasie dite motrice tiennent à ce qu’elle 
est régie par d'autres lois que celles de ïa phonélique. Du point de vue de la mémoire 
verbale et du point de vue mnémotechnique, toutes ces particularités redeviennent logi¬ 
ques (171). C’est que l’aphasie n’est qu’amnésie verbale. 

Les souvenirs verbaux frappés d’amnésie, quels sont-ils ? 

Qu’il s’agisse d’aphasie d’expression dite motrice ou d’aphasie de compréhension dite 
sensorielle, ce sont toujours les souvenirs auditifs et visuels verbaux qui sont en cause. 
Mais, tandis que dans l’aphasie dite sensorielle il y a amnésie avec trouble de la recon¬ 
naissance, dans l’aphasie d’expression dite motrice, le trouble ne se porte à peu près que 
sur l'évocation. 

L’impossibilité d’évoquer les hiéroglyphes verbaux (images visuelles verbales), dé¬ 
termine l’agraphie. — L'incapacité de les reconnaître, d’en retrouver la signification, déter¬ 
mine la cécité verbale et, par perle du contrôle, la jargonaphasie en écrivant. 

L'impossibilité d’entendre les mots dans su tête, d'évoquer tes leil-moliv verbaux 
(images auditives verbales) détermine l'incapacité de prononcer les mois, dite aphasie mo- 
trîcé: — L'impossibilité de les reconnaître déterminé la surdité verbale et, par perte'du con¬ 
trôle, la jargonaphasie et la paraphasie. 


r 

Enlre l’aphasie motrice, type Broca, d’une part, et, d’autre part, l’aphasie amnésique 
de Pitres ou l’amnésie de l’homme normal, il n’y a cpre des différences de degré. C’est, dans 
l’un comme dans les autres cas, parce que le mot ne résonne plus dans la tête, que la pro¬ 
nonciation en est impossible. S’il ne suffit plus à l’aphasique moteur d’entendre souffler 
les mots rebelles pour qu’aussitôt il puisse à nouveau les prononcer (ainsi que le tait 
l’homme normal et même l’aphasique amnésique), c’est parce que le trouble de la mémoire 
verbale étant ici très marqué, Ips sons entendus et reconnus ont été de nouveau oubliés 
aussitôt. 


L’aphasie motrice pure, dénommée anarthrie par P. Marie et son école, se distingue, 
on le sait, de l’aphasie motrice type Broca par les deux caractères suivants : l’aphasique 
moteur pur peut indiquer le nombre de syllabes et de lettres du mot qu’il est incapable 
de prononcer (signe de Proust-Lichtheim-Dejerine) ; il peut encore l’écrire. 

La possibilité pour cet aphasique moteur d’indiquer le nombre de syllables et de let¬ 
tres des mots avait fait admettre, sans preuve décisive, qu’il y avait, chez lui, intégrité du 
langage intérieur et de la notion du mot. Elle avait encore conduit P. Maiue et son école à 
supposer l’existence d’un trouble de la coordination supérieure des actes articulaires dé¬ 
nommé anarthrie. 

Aussi nous sommes-nous attachés à déterminer i'a signilicaUon exacte du signe de 
Proust-Lichtheim-Dejerine (155-159). 

Nous avons fait observer que l'homme normal peut assez souvent, lorsqu'il a oublié 
un mot, indiquer si celui-ci est long ou court. Il peut encore parfois indiquer lui aussi 
approximativement, voir exactement, combien le dit mol a de syllabes ou de lettres. Pour 
cette numération, n'ayant pas le mot voulu en tète, il s’en réfère aux autres mots qui sans 
lui donner satisfaction s’offrent à sa place avec insistance. 

Quelques instants après, le mot ayant été retrouvé, il peut constater que son appro¬ 
ximation était voisine de la réalité, si non rigoureusement exacte. Ce fait, que nous 
avons fréquemment vérifié sur nous-mêmes et sur autrui, ne légitime-t-il pas la conclu¬ 
sion suivante? La possibilité d indiquer exactement le nombre de syllabes ou de lettres 
d'un mol, que l'on est momentanément incapable de prononcer, n'est nullement ta preuve 
que la nolion du mot demeure alors indemne. 

Différent de l’homme normal en phase d’oubli, l'aphasique moleur peut d'ailleurs 
avoir en tête certains éléments du mot alors que d’autres lui échappent. 11 se pourrait qu’il 
voie correctement comment le mot s’écrit sans qu’il puisse parvenir à se représenter exac¬ 
tement comme il se prononce. Nous avons attiré l’attention sur la réalité de ces amnésies 
verbales dissociées dont certains aphasiques moteurs fournissent la preuve. 






Au moment même où certains aphasiques dits moteurs 
te et par suite écrivent ils entendent dans leur tête et par s 
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En comptant les lettres et les syllabes des mots qu’il ne peut prononcer l’aphasique 
moteur pur témoigne seulement de l’intégrité relative de ses souvenirs visuels verbaux, 
ce dont il témoigne encore par l'écriture. Rien n’autorise à admettre que son langage in¬ 
térieur soit, de ce chef, indemne, — que la notion du mot demeure normale — et que, par 
suite, il faille mettre son incapacité de parler sur le compte d’un trouble de la coordination 
articulaire d’une anarlhrie supposée. 

La transformation fréqueiite de l’apbasique type Broca en aphasique moteur pur — 
l’existence de cas intermédiaires s’apparentant à l’un et à l’autre (telle cette observation 
publiée avec P. Mazei. {151 et Fig. 43) où il y avait coexistence du signe de Licbtbeim- 
Dejerine et d’une parapbasie en écrivant mettant hors de discussion la réalité des 
troubles du langage intérieur et de la notion des mots) — et enfin les troubles discrets 
et latents de l’écriture constatés chez l’aphasique moteur pur, — tous ces faits incitent à 
admettre que cet aphasique moteur pur est bien tout comme 1 aphasique moteur type 
Broca atteint d’amnésie verbale. L’intégrité relative chez l’aphasique moteur pur de cer¬ 
taines (onctions verbales lient à ce qu’il s’agit d’amnésie verbale dissociée. Il voit le mot 
dans son esprit, et c’est pourquoi il peut l’écrire ou en compter lettres ou syllabes, — mais 
il ne t'entend plus dans sa tête, et c’est pourquoi il ne peut lé prononcer. Des deux élé¬ 
ments qui constituent la notion du mot, il n’en a plus qu’un à sa disposition. Le seul 
qui soit susceptible de déclancher les réflexes articulaires, lui fait défaut. 

Cette conception de l’aphasie motrice pure — en tous points originale — diffère à 
la fois de la conception de Dejerine et do celle de P. Marie. 

d) L’aphasique dit moteur peut être rééduqué par l’oreille sans aucun enseignement mo¬ 
teur, sans aucune démonstration articulaire. 

Dans la méthode de rééducation de l’aphasique moteur que nous avons imaginée et 
préconisée avec O. Monod et que nous avons opposée à la méthode dite pédagogique seule 
jusquc-lù employée (elle s’inspirait, on le sait, des procédés utilisés par les éducateurs de 
sourds-muets), U n’esl plus question du rappel de procédés articulaires, qui, en réalité, ne 
^ont pas perdus. Celui qui se propose de rééduquer un aphasique moteur doit, au contraire. 










D) Dysphasies. 


mêmes sur lesquels achoppe le bègue, il s’agil d’une ditfi- 
malaisée à vaincre, mais non d’une émission indistincte, 
î) diffère également de celle des aphasies el de celle des 
, en effet, chez le bègue, d’un spasme (ou d’un état de con- 
s’opposer au fonctionnement, par ailleurs normal, du mé- 
juement lorsque les phonèmes incriminés sont bien en vue, 

, que le bègue achoppe et reste, pourrait-on dire, accroché, 
par les troubles moteurs qui s’associent au bégaiement, 
■ornes striés, ainsi que l’ont établi II. Meice, Babinski, de 
lysphasie striée, il faut maintenir la dysphasie néuiopa 
obsession et phobie articulaire portant sur ta prononciation 


Hallucinations verbales. 





















VIII. HYSTERIE - PITHIATISME 


Les accidents d'hyslérie de guerre poucaienl-ils être portés à l’actif de la conception 
du pithiatisme ou incilaienl-ils au coniraire, à revenir à la conception ancienne de l’hys¬ 
térie qu'elle avait supplantée. Nous avons tenu à nous en rendre compte avec Babinski ïI 
la 1" partie du livre que nous avons publié avec lui (37) fait, en quelque sorte, le bilan 
de l'hystérie ide guerre. 

Aucun des faits concernant stigmates, anesthésies, persistance de la contracture pen¬ 
dant le sommeil, abolition des réflexes cutanés, troubles sensoriels, œdèmes qui ont été 
parfois versés à l'actif de la conception ancienne, ne pouvait être retenu. Si l’opinion con¬ 
traire lut d’abord soutenue par quelques-uns, cela tenait à ce que les traumatismes de 
guerre avaient fait surgir une série d’accidents nerveux qui avaient d’abord été mal inter¬ 
prétés et rattachés, faute d’une sémiologie précise à l’hystérie (45) ; ils devaient en réalité 
être rattachés au syndrome physiopathique (voir p. 29). 

« Il s’est fait là, écrivions-nous avec Babkski, une contusion analogue à celle qui avait 
consisté jadis à considérer comme hystériques des accidents liés à des lésions du système 
nerveux central, lorsque les signes caractéristiques de ces affections étaient encore mal 
caractérisés. » 

« La conception moderne de l’hystérie, ajoutions-nous, en 1917, n’a été ébranlée en 
aucun point. Bien plus elle a été confirmée par de nombreux faits constatés pendant ces 
trois dernières années; le terme même de pithiatisme a été généralement adopté, il est 
actuellement d’usage courant. » 

Avec plus de recul, le même jugement peut actuellement encore être porté sur l’hys¬ 
térie de guerre. Des recherches récentes, cliniques et expérimentales (voir p. 31) sont ve¬ 
nues légitimer la dislinclion nette, par nous établie, entre l'accidenl pithiatique el le 
trouble nerveux dit physiopathique si souvent pris à tort l’un pour l’autre. 

Sans doute, du lait de leur fréquente intrication, on pouvait avoir parfois quelque 
peine à déterminer exactement leur part respective. Mais bien loin de méconnaître l’e 
tence et la fréquence de ces associations hysléro-réflexes ou hysléro-organiques, ni les 
ficultés qu’elles apportaient au diagnostic, nous leur avions, avec Bablnski, consacré 
long paragraphe et ceci dès la première édition de notre livre. 

Désireux d’une part de ne pas méconnaître des troubles physiopathiques indéniables. 
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5 tels troubles handicapnien'., el d'autre 
cupératioii, nous avions avec Badinski 
oubles pithiatiques rebelles, que ceux-ci 
janiques que physiopalhiques (50), dans 
vcc le plus grand soin. La psychothé- 
la rcL'ducalion intensive pouvait y être 

àdents hiislériciues, tous les témoigna¬ 
ient les observalions faites par le regrel- 
irganisant le sauvetage des rescapés, ou 
ces témoignages viennent, nous l’avons 
Babinski lorsqu’il jugeait incompatibles 




Deuxième Partie 


I. Maladies des Glandes endocrines. 

II. Maladies du Coeur, des Vaisseaux et du Sang. 

III. Maladies de TJ^ppareil digestif et des glandes annexes 

IV. Urémie — Diabète. 

V. Maladies infectieuses. 




I. MALADIES DES GLANDES ENDOCRINES 


Hypophyse. 


i" SYNDROMES HYPOPHYSAIRES OU SYNDROMES TUBÉRIENS 

En meltanl à l’ordre du jour de sa 3* réunion internationale la question des Syndro¬ 
mes Hypophysaires, la Société de Neurologie de Paris nous confia le Rapport qui avait 
trait à la partie clinique et thérapeutique (2Î7). La partie anatomique et physio-patho¬ 
logique avait été confiée à J. Camus et Roussy, la partie chirurgicale à Harvey Cushing. 

Avant d’indiquer quelle fut notre part dans l’œuvre de critique alors entreprise, nous 
croyons nécessaire de rappeler, pour plus de clarté, comment se posait la question. 


L'hypophyse tenue, il y a 40 ans à peine, pour une simple formation rudimentaire, avait coo- 
loppement sexuel, le mélaholisme des hydrates de carbone, la diurèse, en un mot : de puissant 

Mais voici qu’à la suite d'expériences dues ii Camus et Roussy, Lœb, Aschser, Ehdheim, il était 
question de déposséder l’hypophyse des fonctions qui lui avaient été attribuées. Ne rattachait-on pas 
aux centres nerveux de la base du cerveau la plupart des syndromes hypophysaires qui n’étaient 
plus, dès lors, que syndromes tubériens ? 

Sans méconnaître le grand intérêt de ces expériences, nous avons été amenés dans notre rap¬ 
port, par l'étude attentive des pièces du procès, à émettre des conclusions beaucoup plus réservées. 
Ne se hâtait-on pas un peu trop de sonner le glas de l’hypophyse ? 

Sans doute, il ne fallait pas continuer à verser au procès comme pièces à conviction tout ce qui 

laits plus d'arguments de démonstration que d'éléments de conviction. 

Ce n’est pas qu’il n'existàt de remarquables études d’ensemble, telles que celles de BlEDU, de 
Fauta, de Pende', de Sternbero, mais on avait trop tenté de suppléer, par raisonne¬ 
ment et supposition, à l'insuffisante netteté des données cliniques et expérimentales. Il en résultait 

servatlon, considérée ici comme pièce à conviction, était regardée là comme entachée de grosses 






a) Tests biologiques. 

Pour ce qui concerne l’élude clinique des hypotensions consécutives à l'injection 
d’extrait délipoîdé de lobe postérieur, nous avons fait avec J. BAnniER les réserves sui- 

Une variation hypolensive n’a de signilication que si elle est nellemenl intérieure à la 
tension systolique résiduelle, obtenue après compression prolongée et mensuration en série. 
Or, au cours d’une épreuve à blanc (comportant la prise de la pression de 5 en 5 minutes 
pendant l’heure qui suit la pose du brassard, après simple injection de 2 cc. de sérum artifi¬ 
ciel), nous avons relevé des variations hypotensives tout aussi importantes qu’après injection 
d’extrait hypophysaire (PI. XXXI). 


b) Acromégalie. 

Tout cas d’acromégalie partielle doit être tenu pour douteux ou suspect et tout eas 
d’acromégalie unilatérale pour inexact. 

Si l’on élimine les cas douteux, les cas frustes et les observations incomplètes, il aPP*' 


















adiposo-génüal el le diabète insipide peuvent, au contraire, 
■hypophysaires cl exlra-sellaires, voire même de tumeurs siège 
e nombre d’autres lésions. Comment taire, en pareil cas, la pari 
cnnes, de ce qui a pu revenir à la lésion de l’hypophyse (lût-i 




Résistant au courant qui prétendait, sans plus de forme, déposséder l'hypophyse au 
profit du luber cinerum, nous avions demandé avec insistance dans notre Rapport et au 
cours de la discussion qui l’a suivi (238-219) un supplément d’cnquéte. Nous refusant à 
préjuger de la solution du plus complexe des problèmes, nous avions pensé qu’il était 
plus scientifique de nous borner à en bien préciser les données. 


Voici déjà que de nouveiles recherches sont venues justifier nos réserves. 

F. Bbemer, dans une note critique très documentée sur la physiologie de l'hypophyse {Bulletin 
de la Soc. Royale des Sciences Médicales ci Nalurelies de Bfuxelles, 2 juillet 1923), écrit : k Le rôle 

de l'hypophyse (sécrétion du lobe antérieur) dans la croissance peut être considéré comine prouvé 

par ces réflexions suggestives: « Il y a sans doute une raison protonde i la juxtaposition de l'hypo- 
physe, glande régulatrice de la croissance et des centres nerveux qui contrôlent le métabolisme. 

Bien mieux, voici qu'au XVIII» Congrès français de Médecine à Nancy (16-19 juillet 1925) les 
recherches histologiques de R. Coluns réhabilitent physiologiquement l'hypophyse et nous expli- 

qu'une partie de la substance colloïde secrétée dans les pseudo-acini du lobe antérieur parvient 
par le lobe postérieur et la tige pituitaire jusqu'au tuber cinereum, au contact même des cel¬ 
lules nerveuses dos noyaux de la région. Le mécanisme nerveux présidant aux échanges d'eau 
et au métabolisme des hydrates de carbone no serait-il pas mis en branle à l'état norniol par la 
colloïde hypophysaire ? 


LE BACCHUS DE L’ERMITAGE ET LE SYNDROME ADIPOSO-GÊNITAL 


Le tableau du musée de l'Ermilage, qui dans la succession de Rubens figurait avec 
remarquablement exacte de la dystrophie adiposo-génitalc. C’est un point sur lequel nous 

Le Bacchus, très obèse, a les traits d'un homme adulte atteint d’adiposité de distribu¬ 
tion féminine, avec seins volumineux, organes génitaux complètement masqués par le repli 
de la paroi adbominale et sans doute aussi hypoplasiés, avec absence de développement 
du système pileux. 

Rubens paraît même s’être complu à souligner malicieusement ces anomalies. N’y 
a-t-il pas au premier plan un tout jeune Silène qui exhibe sans pudeur les attributs de 
son sexe dont le développement normal s’oppose à l'hypoplasie génitale du Bacchus ? N’y 
a-t-il pas au dernier plan une Bacchante dont un sein dédouvert est à peine plus saillant 
que le sein droit du Bacchus placé en regard ? 















II. MALADIES DU CŒUR, DES VAISSEAUX 
ET DU SANG 


A) Cœur. 


i“ INSUFFISANCE FONCTIONNELLE AORTIQUE ET MITRALE 
PAR SYMPHYSE PARTIELLE DU PÉRICARDE 

Les insuffisances aortiques tonelionnelles par symphyse du péricarde sont exception¬ 
nelles chez l’adulle, c’est ce qui fait l’intérêt de cette observation que nous avons relatée 
avec le Professeur Paviot {18V,. En voici le mécanisme ; les adhérences péricardiques de 
la base diminuent l’élasticité de l’aorte et permettent sa dilatation. 


3° DÉVELOPPEMENT ANORMAL DE LA VALVULE DE THÉBÉSIUS 
AVEC COMMUNICATION INTER-AURICULAIRE 

Nous nous sommes altachés à montrer dans ce mémoire, écrit en collaboration avec 
Ch. Lesieuh et R. CmtMiEux (390), que la coexistence de ces deux malformations, déjà 
observée par Mackey et Foster, trouvait sa raison d’être dans l’embryologie cardiaque. 

Sans relater tous les détails du cloisonnement auriculaire, nous rappellerons se\de- 
menl que la cloi.son primitive ou septum primum de Born s’atrophie et disparaît en par¬ 
tie, formant ainsi le foramen ovale II ou trou de Bolal. I-c sephim primum eal alors ren¬ 
forcé par une nouvelle formation, le seplum secimditm el par la valvule sinusale gauche 
qui contribue aussi plus ou moins directement à l’oblitération du trou de Botal. 

fusion progressive du sinus veineux avec l’oreillette droite. L’orifice de séparation de ces 
deux cavités est limité latéralement par deux lèvres ou valves qui portent le nom de val¬ 
vules sinusales droite el gauche. Par suite d'un véritable télescopage, le sinus pénétrant de 
plus en plus complètement dans l’oreillette, amène le soulèvement de la paroi de celle der¬ 
nière et la formation d’un repli, le septum spurium, qui se fusionne avec la paroi interne 
de l’oreillette. 








Mais, dans celte conception elle-même, un rôle important serait dévolu à la valvule 
«inusale gauche dans l’oblitération du trou de Botal, car avant cette rencontre elle vien¬ 
drait renforcer le septum primum, en se jusionnanl avec lui. 
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Que va devenir, d’aulre part, la valvule sinusale droite ? Dans sa partie supérieure, 
c'est-à-dire en face de la corne droite dn sinus où vient s’aboucher la veine cave supérieure 
gauche, désormais unique, elle constituera la valvule d’Eustachi. Dans sa partie intérieure, 
c'est-^tdire au niveau du segment moyen du sinus veineux qui formera plus tard la partie 
terminale du sinus coronaire, elle constituera la valvule de Tliébésius. 

11 est donc rationnel d’admettre qu’une anomalie du développement de l’appareil val¬ 
vulaire sinusal puisse conditionner la coexistence, d’ailleurs exceptionnelle, des deux mal¬ 
formations observées. 


3" CARDIOPATHIES VALVULAIRES COMPLIQUÉES DE BASEDOWISME 

Dans notre these inaugurale (182), nous avons réuni avec soin les observations pu¬ 
bliées ; nous en avons fait la critique ; nous avons ajouté plusieurs observations person¬ 
nelles détaillées. 

L’association au goitre exophtalmique de lésions aortiques ou d’aortite est un fait 
exceptionnel ; elle modifie peu l’évolution de la lésion aortique mais contre-indique le trai¬ 
tement ioduré susceptible d’accentuer le basedowisme. 

L’association du basedowisme à une maladie mitrale n’est pas rare ; elle aggrave 
notablement l’affection cardiaque que, parfois, masque complètement l’accélération qu’elle 
imprime au rythme cardiaque. L’asyslolie y est plus précoce, plus grave, plus rebelle ; la 
digitale souvent inefficace. 

Ix; basedowisme chez une mitrale peut déclancher les accidents gravido-cardiaques ; 
il paraît aussi favoriser le développement de nouvcltcs poussées d’endocardite. 

La discussion sur tes rapports de la maladie de Basedow avec le rhumatisme articu¬ 
laire aigu provoquée peu après par 'Vincent (Société Médicale des Hôpitaux de Paris, 15 
mars 1907), — la division intéressante des cas d’asystolie dans la maladie de Basedow, pro¬ 
posée par MM. Mouriquand èt Bouchut, en asystolie due au seul goitre exophtalmique 
toujours passagère et curable et en asystolie mortelle relevant constamment d’une lésion 
cardiaque associée (Lyon Médical, 2 février 1908), — ont montré l’intérêt de l’a.ssociation 
morbide que nous avions étudiée. 


4“ NATURE INFLAMMATOIRE DES ACCIDENTS GRAVIDO-CARDIAQUES 

La palhogénie des accidents gravido-cardiaques est un problème dont nous avons 
cherché avec Gonnet à mieux préciser les données (387). 

Il n’y a pas à proprement parler d’hypertension, ni d’hypertrophie du cœur de la 
grossesse. L’hypertension en relation avec le travail est très fugitive (Poulhiot-’Vaquez). 
L’effort imposé au cœur est minime, il est bien supporté par la grande majorité des car- 



diaques, ainsi que l'a montré Vinay, Les modifications de l'hydraulique circulatoire ne suffi¬ 
sent pas à expliquer ces accidents. 

Les altérations concomitantes du rein peuvent parfois, mais exceptionnellement, ex¬ 
pliquer l'œdème aigu. 

Les affections pulmonaires, les malformations thoraciques, le goitre avec ou sans 
symptômes de compression sont aussi des causes adjuvantes exceptionnelles. 

La toxémie gravidique ne peut pas être plus fréquemment invoquée. 

L’état chronique et statique du cœur, le degré variable de la sténose mitrale, la com¬ 
plexité des lésions valvulaires, l'état du muscle cardiaque (dégénérescence graisseuse et 
myocardite trop souvent absentes, — cœur cardiaque de Vaquez et Milliet, conséquence plu¬ 
tôt que cause de l'asystolie) ne suffisent pas à rendre raison de l’apparition ou de l’absence 
d’accidents gravido-cardiaques. 

Ceux-ci s’expliquent mieux lorsqu’on les étudie à la lumière de la conception de 
l’asystolie inflammatoire du Professeur L. B.vno, lorsque l’on tient compte du caractère 
évolutif ou cicatriciel de la lésion cardiaque, de la présence ou de l’absence de 
poussées d’endocardite développée à l’occasion de la grossesse. Là ré.side sans doute, en 
partie, la cause mystérieuse do l’asthénie cardiaque ou de son mtégntc fonctionnelle. Ce 
n’est pas là une simple vue de l’esprit. Les observations qui en font loi ne sont pas d’une 
excessive rareté, nous en avons relaté plusieurs. Cette cause des accidents gravido-cardia¬ 
ques avait été trop peu incriminée. Nous nous sommes efforcé de lui donner, à côté 
des autres pathogénies plus classiques, le rang qui lui convient et c’est, croyons-nous, un 
des premiers. 


RUPTURE DES ANÉVRYSMES DE L’AORTE THORACIQUE 
DANS LE TISSU CELLULAIRE DU MÉDIASTIN 

La rupture avec inondation d un anévrysme dans le tissu cellulaire du médiastin, fait 
exceptionnel et peu étudié, a été, à l’occasion d’un cas observé, le sujet d’un mémoire 
écrit en collaboration avec Rome (186) et de la thèse de PEiinET faite sous notre inspiration. 

La médiastinite intense développée autour des anévrysmes de l’aorte thoracique ex¬ 
plique la rareté des ruptures dans le tissu cellulaire du médiastin, dont elle efface et comble 
les espaces virtuels. Si elle n’a fait qu’enkyster l’anévrysme, elle lui abandonne, lorsqu’il 
se rompt, une poche irrégulière plus ou moins préformée; l’anévrysme, arrêté momentané¬ 
ment dans son évolution progressive, se continue dans cette poche d’emprunt qui réalise 
l’anévrysme diffus. Mais parfois ces barrières sont insuffisantes et le sang, faisant violera- 



hématome. Cette aggravation de la leucémie est souvent constatable et décelé® 
^mentation, dans là formule hémo-leucocytaire, du nombre des myélocytes et du 





chiffre global des leucocytes, augmenlalion qui coïncide avec une notable réduction du 
volume de la rate. 

Il ne paraît s’agir ni d'un myélome, ni d'une myosite, mais bien d'une hémorragie 
banale, conditionnée par un traumatisme plus ou moins discret. Le simple jeu des muscles 
de la vie de relation, un simple effort, ainsi que déjà l’a fait observé WtoAL, peuvent 
être alors la condition nécessaire et suffisante d’une hémorragie intramusculaire. Quant 
aux particuiarilès histologiques de cette hémorragie, elles tiennent à la qualité du sang 
épanché. 




III. MALADIES DE L’APPAREIL DIGESTIF 
ET DES GLANDES ANNEXES 


A) Estomac. 


CRISES gastriques ET ÉTAT ANATOMIQUE DE L'ESTOMAC 

L’estomac des malades alteinls de crise gastrique n’est pas aussi souvent indemne 
qu’on l’avait d’abord cru. La fréquence des gastrites éthyliques ou 'médicamenteuses, l’ef¬ 
ficacité des lavages d’estomac, du régime et de la gastro-entéro-anastomose ont déjà 
révélé en clinique le rôle des troubles locaux. Mais l’étude anatomo-pathologique précise 
de l’état de l’estomac chez les sujets qui avaient été atteints de crises gastriques restait à 
faire, au moment où nous l’avons esquissée avec Tolot (204), à propos d'une observation 
personnelle recueillie dans le service de notre maître, le regretté Professeur R. Lépine. 


a) Crises gastriques tabétiques. 

Des 17 observations avec vérification jusqu’alors publiées, si l'on défalquait celles qui 
qui étaient par trop incomplètes, il ne restait que neuf observations de tabétiques .ayant 
eu des crises gastriques avec ou sans hématémcses, à l’autopsie desquels l'état de l’estomac 
eut été noté avec quelque précision. L’examen de l’estomac n’avait été négatif que trois 
fois : dans le cas de Graves, dans celui de Rendu, où le malade était mort de péritonite 
appendiculaire, et dans une observation inédite de Devic (examen macroscopique spécial 
complété par l’examen microscopique de doux fragments prélevés, l’un au niveau de la 
région pylorique et l’autre au niveau du fundus). 

Dans trois observations, nous relevions des altérations minimes dont il était malaisé 
de déterminer la signification exacte (observations de R. 'fniPiER, de PiEnnET, de Déjerine). 

Dans trois observations enfin, on trouvait des lésions manifestes. Dans le cas de Roque 
et CiiAUER, il paraissait s’agir de crises gaslralgique.s liées au développement d'un néo¬ 
plasme de l'estomac. Les crises gastriques étaient par contre classiques dans les observa- 
lions de Crouzon et de .Tean ; dans l’un et l’autre cas, l’aspect macroscopique de l’estomac 
rappelait celui de la Unité plastique (Unité généralisée ou Unité du pylore). 





B) Foie. 









IV. UREMIE - DIABETE 


A) Urémie. 

r TAUX DE L’AZOTE URÊIQUE 
CONTENU DANS LE LIQUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN 

Le liquide céphalo-rachidien des urémiques contient des quantités notables d’urée. 
Cette particularité chimique tort intéressante signalée par Achard, Loeper et Lauhry, et 
par Dircken, étudiée plus complètement dans les mémoires de Widal et Froin (1904) et de 
Carrière (1905), a été de notre part lohjet de recherches spéciales que nous avons faites 
avec Mollard (208). 

a) Taux normal. 

Il est difficile en clinique de se placer dans des conditions rigoureusement physiolo¬ 
giques. On peut admettre qu'à l'état normal, la quantité d’urée contenue dans le liquide 
céphalo-rachidien est pratiquement négligeable. Les recherches de Mestrezat portant sur 
trois cas de liquide céphalo-rachidien rigoureusement normaux pusqu’ils étaient prélevés 
au cours de rachianesthésie pour saphénectomie, sont venues depuis confirmer cette im¬ 
pression en décelant des taux de 0 gr. 038 à 0 gr. 097. 

b) Taux de l’urée céphalo-rachidienne dans les états pathologiques. 

L'examen du tableau où nous avons groupé tous les cas publiés au moment où parut 
notre second mémoire (209) permet de se rendre très exactement compte des limites dans 
lesquelles on peut considérer l'élévation du taux de l’urée comme pathognomonique de 

Dans tous les états pathologiques ne comportant pas d’altération rénale, la quantité 
d’urée contenue dans le liquide céphalo-rachidien oscille le plus souvent entre 0 à 0 gr. 16 
et n’alleint jamais 1 gramme pour 1000, tandis qu’elle oscille dans l’urémie nerveuse entre 
1 gramme et même le pins souvent 1 gr. 50 et 4 gr. 50. 

Lorsque le taux de l’urée atteint ou dépasse 4 grammes, on peut affirmer l’urémie 
pure ou associée, et, s’il s’agit de néphrite chronique, prévoir une échéance prochainement 
fatale. 

Ces conclusions sur la signification de la rétention uréique céphalo-rachidienne se super¬ 
posent très exactement aux conclusions de Widal s\ir la signification de la rétention uréi- 
que sanguine. 
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11) Diabète 


r COMA DIABETIQUE ET RETENTION DE CORPS AZOTES 

MM. Hugounencq et Morel, dans leur rapport du XII” Congrès français de Médecine 
sur la chimie du coma, ayant tait la critique de la thèse qui attrihue les accidents coma¬ 
teux aux corps acétoniques et développé tous les arguments qui plaidaient en faveur 
d'une intoxication par des corps azotés dérivés du métabolisme vicié des albumines et dif¬ 
férents de l’urée, il nous a paru intéressant de rapporter avec eux (828) à litre documen¬ 
taire les résultats de l’analyse des humeurs d’un sujet, qui présentait un coma diabétique 

Les troubles de la nutrition portaient non seulement sur le métabolisme des grais¬ 
ses, et sur celui des hydrates de carbone, mais aussi sur l’utilisation des corps azotés. 

L’abaissement du coefficient azoturique, manifeste pour l’urine et pour le sang, était 
surtout important dans le liquide céphalo-rachidien. Comme sa signification est d’indiquer 
la présence d’un excès de corps azotés différents de l’urée, il peut être considéré comme 
un argument en faveur de la rétention de ces substances avec localisation dans un liquide 

Celle rétention peut jouer un rôle dans la production des phénomènes d’intoxication 
nerveuse. Certes, le chiffre d’azote résiduel (0 gr. 20) qui la décélait dans le liquide céphalo¬ 
rachidien n’élail pas considérable, mais il s’agissait, il ne faut pas l’oublier, d’azote ré¬ 
pondant à des corps différents de l’urée et beaucoup plus toxiques. 


2“ CONVULSIONS ACETONEMIQUES 

Lecorché, Naiinyn considéraient comme établi que le vrai coma diabétique, le coma 
dyspnéique acidosique ne s’accompagnait pas de manifestations épileptiformes. Ils admet¬ 
taient que l’existence de phénomènes cônvulsifs constituait un argument de grande valeur 
en faveur de la nature urémique et non diabétique d’un coma. 

Un assez grand nombre d’observations de convulsions nerveuses survenues chez des 
acélonémiques comateux ou non comateux avaient été cependant publiées ainsi que quel- 
fiiies faits expérimentaux de convulsions par injections de corps acétoniques. Nous avions 
eu noiis-même l’occasion d’ob.server et de publier avec Santy (825) un cas de convulsions 
épileptiformes survenues chez un diabétique acélonéraique. Il y avait donc lieu de faire une 
étude critique de tous ces faits cliniques ou expérimentaux pour établir si la loi formulée 
par Lecorché cl Naunyn devait ou non être mainlenuc dans toute sa rigueur 1885-226-227) 






de lésions 


La coexistence de phénomènes paralytiques doit faire soupçonner l’existence 
encéphaliques. 

Les caractères mêmes des convulsions ne permeltenl pas de distinguer les convul¬ 
sions acétonémiques des convulsions urémiques. Les symptômes cliniques qui accompa¬ 
gnent le coma — le myosis, la dyspnée type Cheynes-Stokes ou type Kussmaul, l’alhumi- 
nurie, la cylmdrurie meme — ne constituent pas des signes d'une valeur absolue. L’exa¬ 
men chimique du liquide céphalo-rachidien avec recherche des acides acétoniques (Mr.s- 
trez.\t) et des corps azotés non uréiques (Hugounencq et Morel), doivent pouvoir aider au 
diagnostic de l’intoxication diabétique, mais il n’a été encore fait dans un aucun cas de con¬ 
vulsions dites acétonémiques. Par contre, on peut dès à présent affirmer que la recherche 
du taux de l’urée céphalo-rachidienne permet d’éliminer avec certitude l’urémie associée. 



V. MALADIES INFECTIEUSES 


A) Recherches Bactériologiques et Expérimentales. 

1- SÉRO-DIAGNOSTIC DE LA TUBERCULOSE CHEZ LE VIEILLARD 

■ Nos recherches (231) ont porlé sur cenl cinquante vieillards, elles ont établi la rareté re¬ 
lative des résultats positifs (23 pour 100) en rapport avec le petit hombre des tuberculoses 
actives à cet ûge. 

Les malades dont le sang agglutine, même ceux dont l’agglutination est plus 
forte, ne sont pas tous des tuberculeux avérés. Ils ne présentent souvent que de 
petits foyers absolument latents mais restés actifs et pouvant devenir infectants. Ce sont 
en particulier ces formes de bronchite et emphysème qui, on le sait depuis la thèse de 
Bériel, sont dues à une sclérose pulmonaire discrète de nature tuberculeuse, ainsi que 
l’établissent les examens histologiques qui concordent ici avec les résultats bactériologi- 

La séro-reaction est généralement négative dans les formes très aiguës de tubercu- 

La séro-réaction permet de déceler chez le vieillard les tuberculoses latentes en acti¬ 
vité et de les distinguer des tuberculoses guéries et cicatricielles, diagnostic parfois inso¬ 
luble avec les seules données cliniques. 

La proportion des tuberculoses latentes actives, trouvée dans notre statistique person¬ 
nelle et basée sur la séro-réaction d’AnnoiNG et P. Courmont, correspond exactement au 
chiffre de la statistique de NœOELi basée sur les données anatomo-pathologiques. 


s“ VACCINE ET MONONUCLÉOSE 

La vaccine, nous l’avons montré avec le Professeur Nicolas (234), produit chez le 
lapin normal, qu’il s’agisse d’inoculation cutanée ou d’injection intraveineuse, une affection 
bénigne avec mononucléose constante et hyper-leucocytose variable. La splénectomie ag¬ 
grave l’évolution de la vaccine et semble gêner la production de la mononucléose. 



SPLÉNECTOMIE ET RÉACTIONS LEUCOCYTAIRES 


Des expériences faites en collaboration avec le Professeur Nicolas (230-232) sur le 
lapin nous ont montré que la splénectomie ne modifiait pas la polynucléose rabique, ni • 
celle que détermine l’injection de doses massives de toxine diphtérique, 

4" BACILLE D'EBERTH AUTHENTIQUE NON AGGLUTINABLE 

Nous avons isolé, avec A. Rociiaix (235) du sang d'un malade atteint de fièvre ty¬ 
phoïde un bacille typhique qui présentait la parlinilarilé de n’élre agglutinable que par 
le sérum du malade dont il provenait. 

On sait que le bacille d’Eberth authentique peu ou pas agglutinable aux premières 
générations, acquiert, petit à petit, cette propriété dans les cultures ultérieures (.1. Coua- 
MONT, Rodet, Rehus, Sacquépée, Bancel) ; mais, dans notre cas. à la (|ualrième géné¬ 
ration, l’agglutination était restée au taux négligeable de 1/5. Nous avons alors essayé 
d’agglutiner ce microbe avec cinq autres sérums typhiques, dont nous avons contrôlé le 
pouvoir agglutinant : l’agglutination a été absolument nulle ou ,n’a pas dépassé le taux 
de 1/5. 

Ce microbe était cependant agglutiné par le sérum du malade ô 1/100. 

Il peut donc exister des bacilles provenant du sang de typhiques, ayant tous les ca¬ 
ractères de l’authenticité éberthicnne, sauf fagghitinabililé. C’est lii un cas tout à fait ex¬ 
ceptionnel. 


5“ STREPTOCOQUE ET ELEPHANTHIASIS NOSTRAS 

Nous avons, avec .lAnmoN (233) cultivé la sérosité prélevée par ponction aseptique 
dans les tissus malades, nous avons fait dans l’un des cas une culture du sang et un exa- 
, men bactériologique complet à l’autopsie. Les résultats ont toujours été négatifs. Rien ne 
permet donc actuellement d’affirmer que l’éléphantiasis nostras soit une affection spécifi¬ 
que, et que le streptocoque en soit la cause. 

Dos recherches antérieures aux nôtres avaient décelé des microbes variés ; mais la 
technique n’était pas irréprochable (simples scarifications ne permettant pas d’éliminer les 
microbes existant toujours sur la peau). D’autres, plus rigoureuses, ont aussi abouli à des 
résultats négatifs. 

Quant aux deux observations d’AciiALME sur lesquelles on s’est appuyé pour établir 
la persistance du streptocoque à l’éîat latent dans les tissus, elles ne sont pas probantes. 

Toute infection de nature quelconque et d’origine exogène ou endogène doit pouvoir, 
surtout lorsqu’elle est associée à la stase sanguine ou lymphatique, produire un éléphan- 
tiasis. Ces conclusions ont été confirmées par L. Brocq dans son Trailé Élémentaire de 
Dermatologie pratique. 




sepleiiaire ou un commencement du deuxième ; elle est le plus souvent uniqu 
;s(]ue toujours sur la partie terminale de l’iléon, beaucoup plus rarement si 
l’appendice. 


on compte à partir du début de la première atteinte, on voit que les perforât 
bute et les perforations dites de la convalescence surviennent, comme les perf 
fièvres typhoïdes prolongées, de la cinquième à la neuvième semaine. Il n 
trois séries de cas que des différences apparentes ; elles ont toutes pour subi 
omique des ulcérations atones sans tendance à la cicatrisation qui remonten 
la fièvre typhoïde. 

erforations de l’iléon au cours de rechutes ont été opérées avec 6 succès, 
ourcentage de guérisons 28,5 pour lOO chez l’adulte et 50 pour 100 chez l’eni 
Tforations de l'iléon au cours de la convalescence ont été opérées avec 6 gi 


15 résultats ont donc été favorables dans 68 pour 100 des cas. 

résultats sont un peu meilleurs que ceux obtenus dans les autres perforât! 
!vre typhoïde qui ne donnent que 23 à 27 p. 100 de succès suivant les slalistiqi 












î” MELITOCOCCIE 


Diagnostic et formes larvées de la lièvre de Malte. 

Nous avons, avec Gâté, P. Ravault et Sédallun, relaté l'histoire d'une épidémie in- 
miliale de fièvre de Malte ayant sévi dans la région de Nyons (Drôme). (244). 

Les trois cas ont été atypiques, justifiant la dénomination, par nous adoptée, de for¬ 
mes pseudo-néoplasique, mentale el asthénique. Les sueurs profuses ont manqué dans 
les trois cas. La splénomégalie et le caractère ondulant de la fièvre n’onl été constatés que 
dans l'un d'entre eux. Il existait dans les deux formes les plus accentuées une anémie 
intense avec leucocyt“s mononucléaires en proportion anormale, myélocytes et cellules 
indifférenciées, ainsi qu’une azotémie de 1 gr. 20 sans signe de néphrite. 

L’existence d’une épizootie dans la bergerie familiale avec avortement de toutes les 
brebis, révélée par l’enquête épidémiologique, suggéra le diagnostic que confirmèrent 
séro-diagnoslic et hémoculture. 

L’agglutination au micrococcus mélitensis au-dessus de 1 p. 150, même avec sérum 
chauffe (elle se faisait dans les cas considérés à 1 p. 1000 et 1 p. 5000) garde, quoi qu'on 
en ai dit, une réelle valeur tout au moins pour nos régions. En effet, le séro-diagnoslic était 
négatif chez 50 sujets atteints de maladies différentes qui avaient été pris comme témoins. 

Les examens anatomo-pathologiques, macroscopiques et microscopiques qui turent 
pratiqués dans l’un de ces trois cas dont l’évolution tut fatale (en dépit du vaccin) ne décelè- 
eiit pas de lésions caractéristiques. 


4” SPIROCHÉTOSE ICTÉRIGÈNE 

La constatation dans le culot de centrifugation du liquide céphalo-rachidien du spiro¬ 
chète d'Inaia el Ido, ainsi que la netteté de la scène méningée — qui vint signer, quatre 
jours après le début, un ictère intense et progressif — nous ont incité à relater avec 
Gâté et P. Ravault celte observation de spirocbélose ictérigène (243). 
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